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Bakalářská práce na téma Diabetes mellitus - studie příčin vzniku a jeho rozšíření v populaci 
se v teoretické části zabývá problematikou metabolického onemocnění diabetes mellitus, jeho 
základním rozdělením, charakteristikou, příčinami vzniku, prevencí a dodržováním 
životosprávy u nemocných s touto diagnózou. Dále se zabývá problematikou pozdních 
specifických i nespecifických onemocnění a následně i jeho léčbou. Cílem práce byla 
realizace studie sledování různých vlivů na rozvoj onemocnění diabetes mellitus v populaci 
a přehledné zpracování a zhodnocení poznatků o zadaném tématu s využitím různých 
informačních zdrojů. 
Obsahem praktické části je analýza získaných dat a jejich statistické vyhodnocení ohledně 
vývoje počtu diabetiků 1. a 2. typu konkrétního zdravotnického zařízení v patnáctiletém 











The Bachelor thesis Diabetes mellitus – study of causes and its distribution in the population 
in the theoretical part deals with the metabolic disorder diabetes mellitus, the basic division, 
characteristics, causes, prevention, and compliance regimen for patients with this diagnosis. It 
also deals with the problems of late specific and non-specific diseases and consequently its 
treatment. The aim of the study was the work of monitoring the various influences on the 
development of diabetes mellitus in a population survey of the knowledge and appreciation of 
a given topic using different sources of information.  
The practical part is the analysis of the data and their statistical evaluation regarding the 
development of diabetes type 1 and 2 specific medical facility in a fifteen-year period from 
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Změny životního stylu během několika desetiletí mají za následek prudký rozvoj civilizačních 
nemocí. Mezi nejčastěji se vyskytující civilizační nemoci řadíme kromě kardiovaskulárních 
nemocí a nádorových onemocnění i cukrovku (diabetes mellitus). 
Diabetes mellitus (DM) je onemocněni, při němž organismus není schopen metabolizovat 
glukosu. Glukosa je nejrychlejší a nejzákladnější zdroj energie pro lidské tělo. Pro některé 
orgány (zejména pro mozek a červené krvinky) je glukosa jediným zdrojem energie. Tyto 
tkáně průměrně spotřebují za 24 hodin přibližně 150 g glukosy. Mezi hormony, které 
ovlivňují hladinu glykémie, patří inzulin, glukagon, adrenalin, kortizol aj. Inzulin, tvořený 
slinivkou břišní, jako jediný snižuje glykémii a jeho vylučování závisí na koncentraci glukosy 
v krvi. Ostatní zmíněné hormony glykémii zvyšují. [32] 
Jde o závažné onemocnění, protože počet nemocných na celém světě narůstá. Jedná se 
o onemocnění hromadného výskytu, které klade na zdravotnictví velké organizační i finanční 
nároky. [12] Diabetes je chronické onemocnění, které není doposud vyléčitelné. Důsledkem 
diabetu jsou akutní a zejména chronické komplikace, které zhoršují významně kvalitu života 
a zvyšují úmrtnost. [13] 
Několik procent populace má tzv. prediabetické stavy – buď porušenou glukosovou 
toleranci, či zvýšenou glykemii na lačno a dalších několik procent obyvatel má diabetes a neví 
o tom. [3] 
Diabetes 1. typu není časté onemocnění a příčinou je absolutní nedostatek inzulinu. Jeho 
výskyt v poslední době z neznámých důvodů stoupá. V České republice – podobně jako ve 
světě – je diabetes 1. typu hlášen u necelých 7 % diabetiků (kolem půl procenta populace), 
cca 91 % diabetiků jsou tedy diabetici 2. typu. [3, 12] 
Diabetes 2. typu řadíme mezi tzv. civilizační choroby a jeho příčinou je relativní 
nedostatek inzulinu. [12]  Za rizikové faktory pro rozvoj považujeme stárnutí populace 
a nezdravý životní styl provázený obezitou (nesprávná životospráva, nedostatek pohybu). 
Proto cílem této práce bylo zhodnotit vývoj počtu diabetiků v konkrétním zdravotnickém 
zařízení v rámci oblasti Brna v patnáctiletém období od roku 1999, kdy bylo zavedeno 
elektronické vykazování dat o pacientech s tímto onemocněním, až po současnost, 

















2 DIABETES MELLITUS 
Diabetes mellitus je skupina metabolických onemocnění charakterizovaných zvýšením 
krevního cukru glukosy nad normu - hyperglykemií, vznikající v důsledku defektů inzulinové 
sekrece, poruch účinku inzulinu v cílových tkáních nebo kombinací obojího. Normou glukosy 
u zdravých osob na lačno je považováno rozmezí 3,5 - 5,5 mmol/l. Chronická hyperglykemie 
může u diabetiků vést k poškození, dysfunkci až úplnému selhání řady orgánů, zejména 
poškození zraku, ledvin, nervů a krevních cév. [2] 
U diabetu 1. typu chybí inzulin úplně. U diabetu 2. typu je přítomna rezistence na inzulin. [1] 
Diabetes patří mezi nejčastější civilizační choroby, se kterými se setkávají bez výjimky 
lékaři všech specializací. Diabetici se navíc – vlivem celkově zlepšené péče a nových 
léčebných postupů – ve stále větším počtu dožívají rozvinutých fází komplikací postihujících 
i další systémy či orgány. [4] 
U převážné většiny pacientů s diabetem je diagnostikován diabetes 2. typu (nezávislý na 
inzulinu). Jedná se o typické onemocnění středního a vyššího věku. [14] Toto onemocnění 
způsobuje chronické komplikace a především ovlivňuje cévy v různých orgánech, a tím může 
dojít k selhání ledvin, ztrátě zraku a srdečnímu selhání. Rostoucí výskyt, zejména pozdních 
komplikací DM podmiňuje zvýšenou nemocnost i úmrtnost diabetické populace a určuje také 
hlavní cíle: časnou diagnostikou, účinnou léčbou a prevencí snížit výskyt chronických 
komplikací. Tyto komplikace výrazně zvyšují nároky na poskytovanou léčbu a její 
nákladnost, kdežto správnou, včasnou a intenzivní léčbou diabetu od jeho zjištění lze naopak 
rizika komplikací zřetelně zmenšit. Diabetik by měl být léčen v zařízení nebo na pracovišti, 
které mu může podle typu diabetu a jeho závažnosti, složitosti a náročnosti léčby i s ohledem 
na přítomné komplikace poskytovat léčbu na patřičné úrovni. Léčbu a dispenzarizaci 
nekomplikovaného pacienta s diabetem 2. typu zajišťují ordinace všeobecného praktického 
lékaře nebo ordinace diabetologa či internisty. [31]  
Diabetes souvisí s metabolismem glukosy, který znázorňuje obr. 2. 
2.1 Metabolismus glukosy 
Sacharidy z potravy, které jsou aktivně tráveny, obsahují jako své součásti glukosu, galaktosu 
a fruktosu, které se ve střevě uvolňují. Pak jsou transportovány do jater cestou portální žíly. 
V játrech se pak galaktosa a fruktosa změní na glukosu, metabolismus glukosy je regulován 
hormonálně. [50] 
Udržování stálých hladin glukosy v krvi je jedním z nejjemnějších mechanismů, na kterém 
se podílejí játra, mimojaterní tkáně a několik hormonů (inzulin, glukagon, adenohypofýza, 
glukokortikoidy, adrenalin a hormony štítné žlázy). [22] 
Adenohypofýza secernuje (vylučuje) hormony (např. růstový hormon), které mají tendenci 
zvyšovat krevní glukosu a působit tedy protichůdně vůči působení inzulinu. Růstový hormon 
snižuje spotřebu glukosy v některých tkáních, např. ve svalu a jeho sekrece je stimulována 
hypoglykemií. Dlouhodobé podávání růstového hormonu má za následek diabetes - hormon 
vyvolává snížení krevní glukosy (glykemie), stimuluje sekreci inzulinu, což nakonec způsobí 
vyčerpání β-buněk pankreatu.  
Glukokortikoidy (11-hydroxysteroidy) secernované kůrou nadledvin se významně 
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uplatňují v metabolismu sacharidů. Podávání těchto steroidů způsobuje zvýšenou 
glukoneogenesi. Glukokortikoidy inhibují využití glukosy v mimojaterních tkáních a mají 
opačné účinky než inzulin. [22] 
Adrenalin je vylučován dření nadledvin pod vlivem stresových podnětů (strach, rozrušení, 
krvácení, hypoxie, hypoglykemie atd.) a způsobuje glykogenolýzu v játrech a ve svalu 
stimulací fosforylázy. Protože ve svalu chybí glukosa-6-fosfatáza, glykogenolýza tam končí 
tvorbou laktátu, zatímco v játrech je hlavním produktem glukosa, což způsobí vzestup hladiny 
glykemie. 
Hormony štítné žlázy taktéž ovlivňují krevní glukosu. Existuje experimentální důkaz, že 
thyroxin má diabetogenní vliv a že thyreoidektomie (odstranění štítné žlázy) brání vzniku 
diabetu. [22] 
                                                          
                                            Obr. 1 Glukóza – chemický vzorec 
U metabolismu glukosy jsou nejdůležitější dráhy zahrnující glykolýzu, glykogenesi 
a glukoneogenesi. [22] 
 
Obr. 2 Schéma metabolismu glukosy v lidském těle [51] 
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V cytoplazmě buňky dochází ihned k fosforylaci glukosy na glukosa-6-fosfát enzymem 
hexokinázou, případně jejím izoenzymem glukokinázou (játra, pankreas).  
Hexokináza je přítomná ve všech buňkách, má širokou substrátovou specifitu, malou Km 
(0,1 mM, tj. je aktivní již při nízkých koncentracích glukosy), ale nemůže se řádně uplatnit při 
vysokých koncentracích glukosy (má malou Vmax a je inhibována hromadícím se glukosa-6-
fosfátem)  
Glukokináza (= hexokináza D) má vysokou hodnotu Km (10 mM), tj. uplatní se až při 
vysokých koncentracích glukózy (po jídle) - minimalizuje hyperglykemii, zpracuje hodně 
glukosy z portální žíly; není inhibována glukosa-6-fosfátem. [22] 
Glukosa-6-fosfát je centrálním meziproduktem většiny metabolických přeměn glukosy 
a zároveň udržuje glukosu v buňce, neboť tento derivát neprochází buněčnou membránou. 
Fosforylací glukosy je stále udržován gradient koncentrace glukosy na buněčné membráně, 
což usnadňuje další vstup glukosy do buňky. 
Glykolýza a glukoneogenese musí být regulovány v obráceném smyslu, protože sdílejí 
stejnou metabolickou dráhu, avšak v obrácených směrech. 
Přeměna fruktosa-1,6-bisfosfátu na fruktosa-6-fosfát, která je pro obrat glykolýzy nezbytná, je 
katalyzována specifickým enzymem, fruktosa-l,6-bisfosfatázou. Ten je klíčovým enzymem 
i proto, že jeho přítomnost určuje, zda tkáň je či není schopna syntézovat glykogen nejen 
z pyruvátu, ale také z triosafosfátů. Tento enzym je zastoupen v játrech a v ledvinách a byl 
prokázán také v příčně pruhovaném svalu. 
Přeměna glukosa-6-fosfátu na glukosu je katalyzována jinou specifickou fosfatázou, glukosa-
6-fosfatázou. Je přítomna v játrech a v ledvinách. Její přítomnost umožňuje přes tkáň dodávat 
glukosu do krve. [22] 
2.1.1 Glykolýza 
Glykolýza je hlavní metabolickou drahou pro využití glukosy a probíhá v cytosolu všech 
buněk. Je to ojedinělá dráha, může fungovat za úplné nepřítomnosti kyslíku (anaerobně). 
Oxidace glukosy dále až k pyruvátu nebo laktátu vyžaduje molekulární kyslík, a také systém 
mitochondriálních enzymů. Ten je dále odbouráván v citrátovém cyklu a dýchacím řetězci. 
[22] Glykolýza je regulována ve třech nerovnovážných krocích. Tyto reakce jsou 
katalyzovány hexokinázou, fosfofruktokinázou a pyruvátkinázou. [22] 
Odbourání glukosy na pyruvát demonstruje úhrnná rovnice glykolýzy (1). Celý proces 
probíhá v cytoplasmě a je katalyzován enzymy, které nejsou vázány na buněčné struktury. 
[23, 31]  
 
glukosa + 2 NAD
+ 
+ 2 ADP + 2 Pi  2 NADH + 2 pyruvát + 2 ATP + 2 H2O + 4 H
+
 (1)  
 
2.1.2  Glykogenese 
Glykogen je hlavní zásobní formou sacharidů u živočichů. Je rozvětveným polymerem 
α-D-glukosy. Vyskytuje se hlavně v játrech (asi 6 %) a ve svalech (do 1 %). Jaterní glykogen 
slouží jako zásobárna hexosových jednotek k udržení hladiny glukosy v krvi, zejména 
v období mezi jídly. Po asi 12 - 18 hodinách hladovění, játra neobsahují již žádnou zásobu 
glykogenu, kdežto svalový glykogen se vyčerpá jen dlouhodobou intenzivní námahou. 
Regulace probíhá pomocí cAMP (cyklický adenosinmonofosfát), který integruje regulaci 
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glykogenolýzy a glykogenese tím, že podporuje aktivaci fosforylázy a inhibuje 
glykogensyntázu. [22]  
 
2.1.3   Glukoneogenese 
Glukoneogenesi tvoří všechny mechanismy a metabolické dráhy, které jsou odpovědné za 
přeměnu necukerných sloučenin na glukosu a dále na glykogen. Hlavními substráty pro 
glukoneogenesi jsou glukogenní aminokyseliny, laktát a glycerol. Játra a ledviny jsou 
hlavními zúčastněnými tkáněmi, protože obsahují veškeré enzymy. [22,50] 
Glukoneogenese opatřuje organismus potřebnou glukosu tehdy, jestliže sacharidy nejsou 
dostupné v dostatečném množství z potravy. Plynulá dodávka glukosy je nutná jako zdroj 
energie, zvláště pro nervový systém a pro erytrocyty. [22] 
2.2 Inzulin 
Inzulin je hormon, produkovaný β-buňkami Langerhansových ostrůvků pankreatu jako reakce 
na hyperglykemii a má hlavní úlohu v regulaci krevní glukosy. [1,22, 43] 
Buňky Langerhansových ostrůvků jsou pro glukosu volně prostupné. Glukosa je 
fosforylována glukokinázou. Koncentrace glukosy po glykolýze určuje tvorbu ATP, a to je 
signálem pro syntézu a sekreci inzulinu indukované glukosou. Koncentrace inzulinu v krvi 
sleduje paralelně koncentraci krevní glukosy. Jeho podání vede k rychlé hypoglykemii. [52] 
2.2.1 Vznik inzulinu 
Inzulin vzniká nejprve jako pre-proinzulin, který se po odštěpení signálního peptidu mění na 
proinzulin. Tento peptid obsahuje jeden řetězec obsahující celkem tři disulfidické vazby. Před 
sekrecí inzulinu je proinzulin hydrolyticky štěpen na dvou místech; produktem je vlastní 
inzulin a C peptid, které jsou vylučovány v ekvimolárním množství do krve. 
Molekula inzulinu je tvořena dvěma peptidickými řetězci (označovanými A - 21 aminokyselin 
a B - 30 aminokyselin), spojené dvěma disulfidickými můstky. C-peptid je jednoduchý 
peptidický řetězec o 31 aminokyselinách. Své jméno dostal díky skutečnosti, že v molekule 
proinzulinu spojoval oba řetězce budoucího inzulinu (C = connecting, spojující). Molekula 
inzulinu se skladuje jako hexamer, přičemž jednotlivé molekuly inzulinu jsou spojeny 
atomem zinku; vlastní účinný inzulin je monomer. [1,43] 
 
 
 Obr. 3 Schéma štěpení proinzulinu na molekulu inzulinu a C-peptidu [1] 
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Molekula inzulinu v monomerní podobě má Mr 5 734. Byl to první hormon připravený 
v krystalické podobě a také první, který byl vyroben synteticky. V závislosti na teplotě, pH 
a na přítomnosti zinku, vytváří inzulin oligomery ze 2, 4 až 8 monomerů a může tak 
dosáhnout až Mr 48 000. Za fyziologických okolností však zůstává jako monomer. Schopnost 
inzulinu kombinovat se s bázemi je podložena převahou kyselých skupin – vzniká globin-
zink-inzulin nebo protamin-zink-inzulin. Tyto komplexy jsou málo rozpustné a mají 
prodlouženou dobu účinku, jestliže se jich užije k léčení.  
Ačkoliv rozdíly mezi inzuliny nejsou velké, přece jen je inzulin druhově specifický. 
Lidskému inzulinu je nejblíž inzulin prasečí, rozdíl je v jediné aminokyselině, proto i účinnost 
je téměř shodná. Použitelný je také hovězí inzulin. Třebaže dnes už lze připravit lidský inzulin 
bakteriemi rekombinantní DNA technologií, i nadále se k léčení užívají inzuliny zvířecího 
původu, i když jsou pro člověka slabě imunogenní. Příslušný gen pro inzulin byl již izolován; 
u člověka je jen jeden. 
Obsah inzulinu v přípravcích se stále uvádí v mezinárodních jednotkách a platí vztah, že 1 mg 
= 7 nmol = 25 m.j. (IU). V celém lidském pankreatu je obsah inzulinu asi 15 mg, zato 
v pankreatu diabetiků závislých na inzulinu obvykle jen kolem 5 až 10 % tohoto množství. 
V krvi se však najde nejen opravdový inzulin, který může být zneutralizován 
antiinzulinovými protilátkami za vzniku inzulinové rezistence, ale též inzulinu podobné látky, 
které protilátky „ignorují“. Jsou to jednořetězcové polypeptidy IGF-I a IGF-II (inzulin-like 
growth factor), které jsou se strukturou inzulinu homologní, ačkoliv nepocházejí z pankreatu, 
ale z jater; v krvi zůstávají i po vynětí pankreatu. [5] 
Z hormonů, které stimulují sekreci inzulinu, se jedná o růstový hormon, sekretin, 
cholecistokinin a gastrin. Naopak sekreci inzulinu tlumí adenokortikoidy, somatostatin 
a katecholaminy. [6] 
2.2.2 Účinek inzulinu 
Tvorbu inzulinu stimuluje hyperglykemie. Asi polovina vylučovaného inzulinu představuje 
tzv. bazální sekrece, další část je vyplavována jako reakce na přívod sacharidů. Inzulin se váže 
na extracelulární část α-podjednotky membránového receptoru; to způsobuje konformační 
změny receptoru s aktivací kinázové domény intracelulární části β-podjednotky receptoru. 
Autofosforylace tyrozinových zbytků zahajuje reakce, na jejímž konci je přechod 
glukosového transportéru GLUT4 do buněčné membrány - tím je umožněn vstup glukosy do 
buňky. 
Nejvíce se uplatňuje účinek inzulinu v buňkách kosterního svalu (potřeba energie pro pohyb) 
a v buňkách tukové tkáně (ukládání energie do zásoby). Některé buňky, jako např. erytrocyty 
či buňky CNS, inzulin pro vstup glukosy nepotřebují. [1] 
Účinek inzulinu na různé tkáně však není stejný. Společné pro účinky inzulinu v téměř všech 
tkáních je: 
- zvýšené využití glukosy: zhruba 50 % se přeměňuje na energii (glykolýza), 
- podpora syntézy zásobních látek spojená s urychlením replikace – asi 30 - 40 % požité 
glukosy se využije na syntézu mastných kyselin a pak triacylglycerolů a 10 % je přeměněno 
na glykogen. 
Nejhlubší metabolické změny vyvolává inzulin v tukové tkáni, v játrech a ve svalech. 
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Minimálně citlivé na inzulin jsou erytrocyty, mozek, střevní sliznice a ledviny.  
V tukové tkáni po působení inzulinu dochází k: 
a) urychlení přestupu glukosy do adipocytu spojeném s urychlením katabolismu glukosy, tj. 
glykolýzy i pentosafosfátové cesty;  
b) urychlení syntézy mastných kyselin (přes acetyl-CoA-karboxylázu) a esterifikace na TAG 
– výsledkem je ukládání tuku a tloustnutí; 
c) brzdění hormonálně závislé lipolýzy (potlačení hormon-senzitivní lipasy); inzulin je jediný 
antilipolytický hormon – i tím přispívá k tloustnutí. 
Játra jsou výjimkou mezi tkáněmi v tom, že inzulin nemá vliv na vstup glukosy do hepatocytu 
- ten je snadný i bez inzulinu. Po inzulinu se v játrech objeví: 
a) zvýšení rychlosti glykolýzy (aktivací všech kináz) a pentosafosfátové cesty; 
b) podpora syntézy glykogenu a potlačení glykogenolýzy (aktivací fosfodiesterázy, tím dojde 
ke snížení cAMP a defosforylaci glykogensyntázy i fosforylázy); 
c) inhibice glukoneogenese; 
d) zvýšená syntéza mastných kyselin a TAG, potlačení lipolýzy (snížení aktivity lipas), pokles 
tvorby ketolátek; 
e) urychlení vstupu aminokyselin do buňky, zesílení proteosyntézy a potlačení štěpení 
proteinů. [5] 
Ve svalovině jsou reakce po inzulinu podobné jako v tukové tkáni. Objevuje se:   
a) usnadnění vstupu glukosy - čím víc inzulinu, tím víc glukosy vstoupí; 
b) zvýšení glykolýzy; 
c) zvýšení tvorby glykogenu (stimulace glykogensyntázy); 
d) urychlený vstup aminokyselin do svalu, zvětšení rozsahu proteosyntézy (anabolický vliv) 
a potlačení degradace svalových bílkovin; 
e) zvýšený příjem a esterifikace mastných kyselin; 
f) usnadnění příjmu a utilizace ketolátek. 
Všechny popsané vlivy inzulinu se odrážejí na krvi. Po inzulinu se objevuje hypoglykemie 
(může až ohrozit život) a snížená koncentrace mastných kyselin. Nedostatek inzulinu 
vyvolává v krvi obrácené změny – hyperglykemii a hyperlipoproteinémii. [5] 
2.3 Klasifikace diabetu  
Rozlišujeme následující typy diabetu: 
• diabetes mellitus 1. typu (DM 1), dříve zvaný inzulin dependentní diabetes mellitus 
(IDDM); 
• diabetes mellitus 2. typu (DM 2), dříve zvaný inzulin non-dependentní diabetes mellitus 
(INDDM); 
• gestační diabetes mellitus (GDM); 
• ostatní specifické typy diabetu, doprovázející jiné, definované onemocnění 
(MODY diabetes je specifický typ dědičného diabetu, který není závislý na inzulínu. 
Charakteristické je, že se objevuje již v období puberty a mladší dospělosti, a odtud také 
pochází jeho anglická zkratka MODY - Maturity-Onset Diabetes of the Young - diabetes 
dospělého typu objevující se u mladých lidí). [1,3,43,54] 
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2.3.1 Diabetes 1. typu 
Onemocnění tvoří méně než 10 % všech případů diabetu. Postihuje většinou mladé jedince, 
často vzniká již v dětském věku. Příčinou je autoimunitní proces, kdy specifické cytotoxické 
T-lymfocyty působí postupnou destrukci β-buněk pankreatu; tento proces bývá též zván 
autoimunitní inzulitida. Současně prokazatelné autoprotilátky jsou dalším dokladem pro 
autoimunitní původ onemocnění, nemají však cytotoxický účinek. Postižení jedinci mají 
vrozenou dispozici, ke vzniku choroby jsou však nutné zevní podmínky, které spustí 
autoimunitní reakci. Může se jednat o modifikaci buněk Langerhansových ostrůvků 
infekčními vlivy (viry, např. Coxsackie), chemikáliemi, uvažuje se i vlivu podávání kravského 
mléka v raném věku. [1,43] 
V této formě diabetu je rychlost destrukce β-buněk velmi variabilní. Destrukce je rychlá 
v případě některých jedinců (zejména u kojenců a dětí) a pomalá v případech jiných (zejména 
u dospělých). [10] 
Protože výsledkem onemocnění je absolutní nedostatek inzulinu, je nemocný na jeho 
podávání celoživotně závislý. 
Diabetes 1. typu se někdy projeví až v dospělosti; mívá pak většinou pomalejší průběh. Pro 
tento stav se někdy užívá termín LADA, latent (late-onset) autoimmune diabetes of 
adulthood. Tito nemocní mohou být nesprávně diagnostikováni jako diabetici 2. typu. 
Obvykle nemívají nadváhu a mají laboratorní známky typické pro diabetes 1. typu (sníženou 
produkci C-peptidu, pozitivní autoprotilátky).  
Diabetes 1. typu je charakterizován nedostatkem inzulinu, který pravděpodobně ovlivňuje 
tukovou tkáň více než kteroukoliv jinou tkáň. Tuková tkáň je na tento hormon mimořádně 
citlivá. [23] 
Diabetes mellitus 1. typu je autoimunitní onemocnění, způsobené destrukcí β-buněk 
cytotoxickými T-lymfocyty. Zároveň však u těchto nemocných můžeme prokázat v krevním 
séru různé typy s diabetem asociovaných autoprotilátek - ty nemají cytotoxický účinek, ale 
signalizují probíhající autoimunitní proces. Autoprotilátky bývají prokazatelné měsíce až roky 
před propuknutím klinickým příznaků: musí být totiž zničeno více než 80 – 90 % β-buněk, 
aby byla produkce inzulinu tak nízká, že vede k příznakům diabetu. Při dalším průběhu 
diabetu pak autoprotilátky často postupně mizí. 
Jelikož se autoimunitní onemocnění často sdružují, doporučuje se pomýšlet na možnost 
DM 1. typu i u osob s diagnostikovaným jiným autoimunitním onemocněním (celiakie, 
autoimunitní tyroiditida apod.) a naopak, u nemocných s DM 1. typu se doporučuje myslet 
i na možnost přítomnosti jiných autoimunitních chorob. [1,43] 
Zatímco DM 1. typu u dětí je léčen dětskými diabetology, u mladých dospělých jej může 
léčit internista, praktický lékař, gynekolog i další lékaři. Ustavení a provoz diabetického 
registru pro dospělé je proto podstatně složitější úkol a jen málo zemí jej úspěšně zvládlo. 
Česká republika registr dospělých diabetických pacientů nemá. [7] 
2.3.2 Diabetes 2. typu 
DM 2. typu je progresivní porucha metabolismu glukosy se sníženou funkcí β-buněk 
a inzulinovou rezistencí - dominantními faktory, které ovlivňují jeho genezi. [38] 
Sem patří většina diabetiků a jejich počet neustále narůstá. Onemocnění postihuje starší 
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osoby, velmi často obézní, často s obezitou abdominálního typu (tuk uložen na břiše a trupu). 
[1,47,35] Tuková tkáň slouží jako zásadní integrátor glukosové homeostázy. Znalost biologie 
adipocytů (tukových buněk) je proto velmi důležitá pro pochopení patofyziologického 
základu obezity a metabolických onemocnění, jako je diabetes 2. typu. [44] 
DM 2. typu je charakterizovaný inzulinovou rezistencí, kterou se organismus zprvu snaží 
překonat zvýšenou produkcí inzulinu (hyperinzulinismus); v pokročilejším stadiu produkce 
inzulinu klesá. Glykemie nalačno zůstává zprvu normální, ale postprandiální glykemie 
(glykemie po jídle) je již zvýšená. 
Protože (alespoň v počátečních stádiích a u nekomplikovaných nemocných) není třeba 
podávat inzulin, byl stav označován jako inzulin non-dependentní diabetes mellitus 
(INDDM). V pozdějších stadiích, kdy je již sekreční schopnost β-buněk Langerhansových 
ostrůvků vyčerpána, a při komplikacích (infekce, operace apod.) je i zde léčba inzulinem 
nezbytná. 
Těžký stupeň inzulinové rezistence může být způsoben některými typy mutace 
inzulinového receptoru. [1, 47] 
Inzulin působí na tvorbu VLDL a LDL, protože hladiny těchto částic a následně hladina 
cholesterolu se u nedostatečně léčených diabetiků často zvyšují. Tomuto metabolickému 
účinku se přisuzuje urychlení aterosklerózy, která je vážným problémem u mnohých 
diabetiků. [23, 47] 
Vzhledem k prudkému nárůstu prevalence v posledním období se často hovoří o pandemii 
diabetu. Příčinou zvyšujícího se počtu pacientů s DM 2. typu je především nadměrný 
energetický příjem a snižující se fyzická aktivita u geneticky predisponovaných jedinců. 
Nerovnováha mezi příjmem a výdejem energie vede k výraznému zvýšení prevalence obezity, 
která je důležitým rizikovým faktorem pro rozvoj diabetu 2. typu. [8] Tímto typem diabetu 
tedy trpí každý sedmý obyvatel ČR. [9] V České republice je výskyt diabetu sledován 
Ústavem zdravotnických informací a statistiky ČR (ÚZIS). [8] 
Jedinci s pozitivními výsledky krevního testu k diagnostice diabetu, by měli být 
informováni o zvýšeném riziku diabetu i o riziku kardiovaskulární choroby a měly by jim být 
poskytnuty rady o účinných strategiích, aby snížili svá rizika. [10] 
I když je diabetes 1. a 2. typu charakterizovaný zvýšenou glykemií, jednotlivé typy se od sebe 
liší v celkovém klinickém obraze. Rozdíly jsou zaznamenány v tabulce 1.  
 
Tabulka 1 DM 1. a 2. typu – Rozdíly v klinickém obraze [19] 
 DM 1. typu DM 2. typu 
diabetes v rodině  méně častý častý 
věk vzniku  < 30–40 let > 30–40 let 
tělesný habitus  štíhlý obézní 
nástup nemoci  náhlý pozvolný 
endogenní sekrece 
inzulinu  
nízká až nulová normální až zvýšená 
glykemie  zvýšená zvýšená 
glykosurie  ano ano 





Tabulka 1 DM 1. a 2. typu – Rozdíly v klinickém obraze -pokračování 
 DM 1. typu DM 2. typu 






15 % 85 % 
komplikace  časté časté 
2.3.3 Gestační diabetes  
Jako gestační diabetes (GDM) je označena porucha tolerance glukosy vzniklá v těhotenství, 
která odpovídá kritériím pro diabetes mellitus nebo pro porušenou glukosovou toleranci. 
V současnosti je u nás toto onemocnění diagnostikováno asi u 3 - 4 % těhotných. Vyšetření na 
přítomnost gestačního diabetu se provádí u skupin pacientek s předpokládaným vyšším 
rizikem možného vzniku gestačního diabetu či poruchy glukosové tolerance v těhotenství. 
Celoplošně se tudíž nemusí vyšetřovat na gestační diabetes ženy: 
• mladší než 25 let; 
• které nejsou ani nebyly obézní či s nadváhou (BMI pod 25 kg/m2); 
• které nemají diabetes v rodinné ani osobní anamnéze; 
• které nemají komplikaci v porodnické anamnéze. 
U všech ostatních žen se provádí aktivní screening na gestační diabetes. Diagnóza 
gestačního diabetu se provádí u vysoce rizikových žen (přítomnost aspoň dvou z rizikových 
faktorů) co nejdříve v prvním trimestru gravidity, u ostatních pak mezi 24. - 28. týdnem 
těhotenství vyšetřením glykemie na lačno a následně standardního orálně glukosového 
tolerančního testu (oGTT) po zátěži 75 g glukosy. [1] 
Gestační diabetes mellitus (GDM) je spojen se zvýšeným stresem a depresí během 
těhotenství. [37] 
GDM je rizikovým faktorem pro rozvoj diabetu 2. typu. Změna životního stylu - úbytek 
hmotnosti - může eliminovat progresi diabetu. [36]  
Zvýšené riziko rozvoje gestačního diabetu mají ženy nad 30 let, s diabetem v rodině, 
nadváhou a ty, které porodily plod o hmotnosti nad 4 000 g. Po porodu se může metabolismus 
glukosy matky upravit, tyto ženy mají však v budoucnu vyšší riziko rozvoje klasického 
diabetu 2. typu. [1] 
2.3.4 Ostatní specifické formy diabetes mellitus 
Existuje řada jiných onemocnění, která mohou vést k destrukci β-buněk Langerhansových 
ostrůvků pankreatu či vyvolat diabetes jiným mechanismem. Patří sem např. akutní 
pankreatitida, chronická pankreatitida, cystická fibróza či hemochromatóza, které ničí 
pankreas. Jinou příčinou může být nadprodukce kortikosteroidů (Cushingův syndrom), 
diabetes vyvolaný podáváním léků nebo častěji dlouhodobá terapie vysokými dávkami 
steroidních hormonů. Příčinou tzv. steroidního diabetu je stimulace štěpení jaterního 
glykogenu a zejména podpora glukoneogenese, tedy tvorby glukosy z bílkovin (resp. 





Za alarmující pro celosvětové zdravotnictví je v současné době označována situace, kdy strmě 
roste také incidence prediabetu (nejen diabetu 2. typu), což souvisí se zvyšující se frekvencí 
obézních dětí. Prediabetes v dětském věku je definován obdobně jako v dospělosti, to 
znamená jako jedna z následujících možností: 
• hraniční (porušená) glykemie nalačno (PGL); 
• porušená glukosová tolerance (PGT), tj. zvýšení hladiny po zátěži glukosou; 
• obě poruchy současně. [8] 
2.4 Fyziologická regulace koncentrace glukosy 
Glykemie se u zdravého jedince udržuje v relativně úzkém rozmezí 3,5 – 5,5 mmol/l a závisí 
na rovnováze mezi přísunem a odsunem glukosy z plazmy. Protože příjem glukosy potravou 
není kontinuální a naopak její potřeba k udržení energetického metabolismu je trvalá, je 
přísun glukosy v podmínkách na lačno zajištěn jaterní produkcí. 
 
 
Obr. 4 Regulace koncentrace glukosy - průběh glykemie a inzulinu [55] 
 
Při odsunu glukosy se uplatňuje: 
• non-inzulin-dependentní transport 
Glukosa vstupuje do buněk facilitovanou difúzí, která není energeticky podmíněna, 
závisí pouze na koncentračním spádu a je zprostředkována glukosovými transportéry 
GLUT 1,2,3,5. V podmínkách na lačno se uplatňuje zejména v tkáních nezávislých na 
inzulinu (inzulin-insenzitivní tkáně) např. CNS, krevní elementy, varlata, pro něž je 
glukosa prakticky jediným energetickým substrátem. 
• inzulin-dependentní transport 
Uplatňuje se zejména postprandiálně (po jídle) a je zprostředkován glukosovými 
transportéry GLUT 4. Děje se do inzulin-senzitivních tkání, jejichž hlavními 
představiteli jsou svalová a tuková tkáň, ale také játra a střevo. Po vstupu glukosy do 




- oxidativně (oxidace v Krebsově cyklu) 
- neoxidativně (tvorba glykogenu, glykolýza a vznik tříuhlíkatých prekurzorů). [6] 
Nezbytná je i reabsorpce glukosy (viz obr. 4) v proximálních tubulech při jakékoliv 
koncentraci glukosy v krvi. Návrat glukosy do krve je za normálních okolností stoprocentní, 
přestože kapacita pro reabsorpci je omezená. Teprve při vyšším přísunu glukosy 
glomerulárním filtrátem (udává se při glykémii nad 9,5 mmol.l-1) se nadbytek nestačí 
resorbovat a vyloučí se močí a spolu s ní rovněž značné množství vody (glykosurie spolu 
s polyurií). Jak ukazuje následující schéma, glukosa se dostává přes zvláštní receptorový 
protein do buněk proximálního tubulu. [5] 
 
                                  Obr.  5  Reabsorpce glukosy [5] 
 
2.5 Stanovení glukosy v krvi (glykemie) – diagnostika diabetu 
Stanovení glukosy v krvi patří k základním vyšetřením u diabetika, užívaným v diagnostice 
i kontrole léčby. V podstatě užíváme dvojí biologický materiál: 
• žilní krev;  
• kapilární krev (obvykle z bříška prstu).  
Pro diabetes mellitus svědčí, je-li hladina glukosy v plazmě žilní krve: 
• > 7,0 mmol/l, byl-li pacient nalačno; 
• > 11,0 mmol/l, není-li jisté, zda se jednalo o odběr nalačno. 
Hodnota by měla být potvrzena z nového odběru krve, a to v jiný den. Jestliže je uvedená 
glykemie nalezena jen jednou a nemocný nemá klinické známky diabetu nebo je-li hladina 
glukosy v plazmě žilní krve nalačno v rozmezí 5,6 - 7,0 mmol/l (tedy mírně zvýšená), musí 
být diagnóza diabetu potvrzena (nebo vyloučena) pomocí zátěžového testu - orálního 
glukosového tolerančního testu (oGTT). [1] 
2.5.1 Glukosový toleranční test (oGTT) 
Vlastní test spočívá v zátěži 75 g glukosy, podané per os. Nemocný během minuty vypije 
roztok se 75 g glukosy, ochucený obvykle citrónem nebo kyselinou citronovou. Pak zůstává 
v klidu a po dvou hodinách následuje další odběr žilní krve. Podle hodnoty glykemie 
v plazmě žilní krve v tomto vzorku jsou testovaní zařazeni: 
• glykemie < 7,8 mmol/l: normální glukosová tolerance; 
• glykemie > 11,0 mmol/l: diabetes mellitus; 
• glykemie 7,8 - 11,0 mmol/l: porušená glukosová tolerance; v tomto případě se doporučuje 
oGTT po několika měsících zopakovat. [1] 
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2.5.2 Laboratorní kontrola diabetu 
Je-li nemocnému diagnostikován diabetes mellitus, je zapotřebí jeho laboratorní kontrola. 
Podle doby, kterou laboratorní vyšetření pokrývá, rozlišujeme tři stupně kontroly: 
• Jednorázová glykemie 
Vyšetření ukazuje aktuální koncentraci glukosy v krvi v době odběru. Má význam 
především při podezření na významnou hyper či hypoglykemii. [1] 
• Glykemický profil 
Informuje o změnách hladiny glukosy v krvi v průběhu 24 hodin. Krev je odebírána z prstu 
v předem daných časech (5 – 11 odběrů za den). [1] 
2.5.2.1 Dlouhodobá kompenzace diabetu - glykovaný hemoglobin 
Ke kompenzaci nemocného v delším časovém období slouží obvykle stanovení tzv. 
glykovaného hemoglobinu. 
• Glykace  
Glykace je neenzymová vazba molekul sacharidů na volné aminokyseliny biomolekul. 
Nejčastěji se váže molekula glukosy svou aldehydovou skupinou na volnou aminoskupinu 
bílkoviny, zejména ε-aminoskupinu lyzinu. V kondenzační reakci vzniká tzv. Schiffova báze 
(chemicky aldimin). Reakce je plně vratná: při hyperglykemii probíhá reakce zleva doprava, 
při poklesu glykemie se molekula glukosy zase odštěpí, reakce tedy proběhne opačným 
směrem. Toto však platí jen tehdy, je-li hyperglykemie přechodná. Trvá-li dlouho (týdny), 
dochází k přestavbě molekuly aldiminu, hovoříme o intramolekulárním přesmyku (podle jeho 
objevitele se nazývá Amadoriho přesmyk). Tato reakce je již nevratná a dává vzniknout 
ketoaminu, což je vlastně derivát fruktosaminu. Fruktosamin zůstává vázán na molekulu 
bílkoviny až do její úplné degradace a eliminace z organismu. [1] 
 
 
Obr. 6 Schéma glykace proteinu [1] 
• Glykovaný hemoglobin jako ukazatel dlouhodobé kompenzace diabetu 
Zvolíme-li vhodnou bílkovinu, může intenzita její glykace vypovídat o dlouhodobé průměrné 
glykemii, tedy o stavu kompenzace diabetu. Takovou molekulou je molekula hemoglobinu. 
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Beta-řetězec hemoglobinu A je snadno glykován, hemoglobin má velmi dlouhý biologický 
poločas, a i když je uzavřen uvnitř erytrocytů, je i u diabetika dostupný glykaci - glukosa 
proniká do erytrocytů i bez účinku inzulinu. Stanovujeme tedy glykovaný hemoglobin, 
zkratkou obvykle označovaný jako HbA1c nebo jen A1c. 
Glykovaný hemoglobin ukazuje kompenzaci nemocného (průměrnou glykemii) asi 2 - 3 
měsíce před odběrem krve. Vyjadřuje se obvykle v procentech celkového hemoglobinu, horní 
referenční mez pro zdravé jedince jsou 4 %. U dobře kompenzovaného diabetika by podíl 
glykovaného hemoglobinu neměl přesáhnout 4,5 %, uspokojivá kompenzace je do 6 %, vyšší 
je již neuspokojivá. [1, 43] 
3 ROZVOJ ONEMOCNĚNÍ DIABETU 
Diabetes má ve vyspělých, ale i v rozvojových zemích stále rostoucí tendenci. Zatímco před 
30 lety bylo v Československu asi 4 % diabetiků, dnes se jejich podíl na celkové populaci 
České republiky blíží k 8 % a dalších několik procent osob má diabetes, aniž by o tom věděli. 
Odhaduje se, že během následujících 20 let vzroste počet diabetiků v rozvinutých zemích 
o dalších 20 %, v rozvojových zemích až o 70 %. [1] 
3.1 Příčiny diabetu  
Hlavními příčinami jsou zejména nezdravý životní styl - vysoce kalorický příjem a nedostatek 
pohybu, a tím i rostoucí podíl obézních osob. [29] 
Diabetes je nejčastější a nejzávažnější poruchou sacharidové přeměny. [15] Vysoce 
kalorický příjem a nedostatek pohybové aktivity jsou hlavními přispívajícími příčinami 
diabetu 2. typu. Výskyt diabetu s věkem narůstá, takže v populaci nad 65 let lze očekávat více 
než 20 % diabetiků. Prediabetes má asi 5 % populace v ČR. [17] 
Diabetes je také významným rizikovým faktorem vzniku a progrese aterosklerózy [12]. 
Trend ve vývoji počtu diabetiků ve světě v absolutních i relativních číslech a jeho aproximaci 
do roku 2030 ukazuje graf č. 1. [1] (Absolutní čísla = počet diabetiků; relativní čísla = 
vyjádření počtu diabetiků v procentech). 
 




3.2 Příznaky diabetu  
U rozvinutého onemocnění se vyskytují typické příznaky jako žízeň, polydipsie (nadměrná 
žízeň) a polyurie (nadměrné močení). Při diabetu 1. typu si pacient všimne hubnutí při 
normální chuti k jídlu, únavy, nevýkonnosti, malátnosti, případně kolísání zrakové ostrosti. 
Na počátku diabetu 2. typu příznaky zcela chybějí a DM se projeví pouze hyperglykemií. 
U diabetu 2. typu se projevují diabetické komplikace, které jsou důsledkem déle trvající 
neléčené hyperglykemie. Patří sem například parestézie (nepříjemný pocit brnění, píchání, 
svědění či pálení kůže bez trvalých následků) a noční bolesti dolních končetin při periferní 
neuropatii, poruchy vyprazdňování žaludku, průjmy, zácpa, poruchy vyprazdňování 
močového měchýře, erektilní dysfunkce a další - jako projevy autonomní neuropatie 
příslušných orgánů, poruchy zraku při retinopatii. Také projevy ischemické choroby srdeční 
(stenokardie, známky srdečního selhávání) nebo ischemické choroby dolních končetin jsou 
známkou akcelerované aterosklerózy při déle trvajícím diabetu. Častější je i sklon 
k recidivujícím infekcím, především urogenitálního systému, kůže a parodontu (tkáně 
obklopující zub). 
Riziko makrovaskulárních komplikací se u diabetu 2. typu ještě několikanásobně zvyšuje při 
nahromadění rizikových faktorů aterosklerózy, složek metabolického syndromu (MS) jako 
obezity, arteriální hypertenze, dyslipidémie, hyperkoagulačního stavu. [17] 
3.3 Genetické vlivy diabetu 
Diabetes mellitus 1. typu je typické onemocnění s poměrně silnou genetickou složkou. I když 
se v poslední době našla řada genů, asociovaných s tímto typem diabetu, nejlépe jsou 
prozkoumány alely hlavního histikompatibilního systému (HLA) II. třídy, které se podílejí na 
30 - 50 % genetického rizika rozvoje onemocnění. Mezi dětmi s diabetem 1. typu je asi 50 % 
jedinců s vysoce rizikovým genotypem HLA DR3/4-DQ8. Jedinci s tímto genotypem 
a s genotypem DR4/DR4, mající v rodinné anamnéze toto onemocnění, mají 20% riziko, že 
v průběhu dětství se u nich objeví autoprotilátky; u jedinců s tímto genotypem bez rodinné 
zátěže je riziko 5%. Další studium genů asociovaných s DM 1. typu má značný význam 
zejména v souvislosti s budoucí preventivní léčbou. [1] 
Diabetes mellitus 2. typu je komplexní onemocnění, v jehož etiopatogenezi se uplatňují 
genetické faktory i vliv prostředí. Asociační studie objevily asi 40 genů se vztahem k diabetu 
2. typu. Osoby, mající jednoho z rodičů s diabetem 2. typu mají 40% pravděpodobnost, že se 
u nich během života vyvine toto onemocnění, potomci obou rodičů s DM 2. typu onemocní 
dokonce se 70% pravděpodobností. 
Přiřazení typu diabetu jedinci často závisí na okolnostech přítomných v době diagnózy. 
Mnoho diabetiků se nedá snadno zařadit do jedné třídy. Například žena s diagnózou 
gestačního diabetu (GDM), může mít hyperglykemii i dále po porodu, a může být stanoveno, 
že se jedná ve skutečnosti o diabetes 2. typu. [10] 
Poměr mezi genetickou a negenetickou složkou etiologie diabetu je případ od případu 
odlišný, závislý na populaci, věku a mnoha dalších faktorech. 
Vzájemná kombinace vlivů genetických a vlivů prostředí určuje, zda bude překročen práh, 
za nímž započne autoimunní inzulitida vedoucí neodvratně k diabetu. [7] 
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3.4  Klinické projevy diabetu  
Klinické známky diabetu vycházejí především ze ztrát glukosy močí, doprovázených 
osmotickou diurézou. Nemocný má tedy polyurii (zvýšený objem moči), následně polydipsii 
(nadměrně pije) a ubývá na váze, neboť ztrácí energeticky bohaté látky (glukosu, mnohdy 
i ketolátky) močí. 
Laboratorní známky diabetu mohou být velmi snadno odvozeny ze znalostí účinku 
inzulinu (resp. podle absence jeho účinku): 
• hyperglykemie (glukosa nemůže pronikat do buněk pro chybění inzulinu či inzulinovou 
rezistenci); 
• glykosurie (při překročení tzv. renálního prahu pro glukosu převýší nabídka glukosy 
buňkám proximálního tubulu ledvin jejich absorpční maximum a glukosa se dostane do 
definitivní moči); 
• ketonémie a ketonurie (buňkám chybí glukosa, musí tedy získávat energii štěpením tuků 
resp. mastných kyselin; ty však nejsme schopni dokonale spálit, aniž by se současně 
nemetabolizovala glukosa. Výsledkem je tvorba ketolátek – kyseliny acetoctové, 
β-hydroxymáselné a acetonu. Uvedené kyseliny jsou příčinou metabolické (keto)acidózy. [1] 
3.4.1 Komplikace diabetu 
Diabetes je závažný především svými závažnými komplikacemi, které mohou být až život 
ohrožující. Mohou nastoupit rychle a rozvíjejí se během hodin až dnů, někdy dokonce během 
desítek minut (akutní komplikace diabetu), jindy nemoc trvá desítky let, než se komplikace 
projeví (komplikace pozdní, chronické). [1]  
Pacienti s diabetem mají více než dvojnásobně vyšší riziko jak mikro, tak 
makrovaskulárních komplikací, které vedou k vysoké nemocnosti a úmrtnosti. 
Kardiovaskulární onemocnění je primární příčinou snížené průměrné délky života pacientů 
s diabetem. [24] 
Ateroskleróza a kardiovaskulární onemocnění jsou hlavní příčinou morbidity (nemocnosti) 
a mortality (úmrtnosti) u pacientů s diabetem a pacientů s inzulinovou rezistencí 
a metabolickým syndromem. Obě podmínky urychlují rozvoj aterosklerózy a zvyšují 
nemocnost a úmrtnost na kardiovaskulární příhody. [42] Častá kontrola glukosy v krvi může 
zpomalit rozvoj nebo progresi těchto komplikací. [25]  
Personalizovaná medicína kombinuje bioinformatiku s genomickou, proteomickou, 
metabolomickou, farmakogenomickou a s dalšími novými technologiemi, aby prozkoumala 
patofyziologii a charakterizovala přesněji riziko jednotlivce pro nemoc, stejně jako reakce na 
zásahy. [26] 
S diabetem a poruchou glukosy na lačno je spojeno nealkoholické mastné onemocnění 
jater (NAFLD) a má nepříznivé následky. Nealkoholické mastné onemocnění jater a diabetes 
2. typu jsou dvě nejčastější chronická onemocnění. DM - NAFLD bylo spojeno s vyššími 
hladinami sérového inzulinu, než diabetes 2. typu bez NAFLD. Hyperinzulinémie je 
způsobena hlavně zvýšenou sekrecí β – buněk. [39,40]  
K dalším komplikacím u diabetiků 2. typu může vést i výraznější kolísání hladiny hořčíku, 
oproti zbytku populace. Hořčík je odpovědný za aktivaci inzulinových receptorů. Přijímání 
hořčíku pacienty léčících se s diabetem je často nižší než doporučované množství. 
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Hypomagnezémie byla spojena se špatnou kontrolou glykemie, onemocnění koronární arterie, 
hypertenze, diabetické retinopatie, nefropatie, neuropatie a ulcerace nohou. Výzkumem se 
došlo k závěru, že porucha funkce ledvin může vést k vysoké hladině hořčíku v moči, která 
spolu s nízkým příjmem hořčíku může způsobit zvýšení hladiny glukosy v krvi - hladina 
glukosy v krvi byla u pacientů s diabetem 2. typu ovlivňována příjmem hořčíku. [33, 34] 
3.4.2 Akutní komplikace diabetu 
Tyto komplikace vznikají náhle a mohou bezprostředně ohrozit nemocného na životě. 
V podstatě rozlišujeme dvě akutní komplikace diabetu. 
Hyperglykemické kóma 
Příčinou je nedostatek inzulinu. Postihuje častěji diabetiky 1. typu, kde je absolutní 
nedostatek inzulinu, ale nevyhýbá se ani diabetikům 2. typu. Nemocný má významnou 
hyperglykemii, močí ztrácí velké množství tekutin, ale i minerálů (osmotická diuréza), může 
nastat až šokový stav. Roste osmolalita plazmy. Nemožnost buněk metabolizovat glukosu 
vede k oxidaci mastných kyselin a tvorbě ketolátek. Hyperglykemické kóma je proto často 
doprovázeno diabetickou ketoacidózou s významným poklesem pH krve, které je hlavní 
příčinou bezvědomí. V moči prokazujeme ketolátky.  
Po léčbě inzulinem jsou ketolátky metabolizovány na hydrogenuhličitan; z tohoto důvodu 
se nemocnému většinou nepodávají alkalizační infúze, hrozila by následně alkalémie. 
Hypoglykemické kóma 
Hypoglykemické kóma je obvykle vyvoláno předávkováním inzulinu (podání nadměrné 
dávky, nedostatečný přívod sacharidů či nezvyklá fyzická zátěž při normální dávce inzulinu). 
Příznaky jsou tím těžší, čím rychleji glykemie klesá. Objevuje se pocení a následuje porucha 
vědomí až kóma, buňky CNS potřebují pro svou činnost glukosu. Léčba spočívá v přívodu 
glukosy per os či i.v. u nemocného v bezvědomí. [1,43] 
3.4.3 Pozdní (chronické) komplikace diabetu 
Pozdní komplikace ohrožují diabetiky 1. a 2. typu. Rozvíjejí se postupně, desítky let 
a zpočátku se neprojevují žádnými příznaky. 
20 - 30 % nově diagnostikovaných nemocných má již rozvinuté pozdní komplikace. 
Protože nejdůležitější je prevence pozdních komplikací, proto má velký význam co 
nejčasnější stanovení diagnózy diabetu. 
Pozdní komplikace postihují zejména cévy, ale i oční čočku (katarakta) [1] - D-glukosa se 
zvlášť u diabetiků redukuje na cukerný alkohol D-sorbitol (glucitol) a ten se dále 
sorbitoldehydrogenázou oxiduje na D-fruktosu: Sorbitol v oční čočce neprochází přes 
buněčné membrány a hromadí se. Zvyšuje tím osmotický tlak a vede ke vzniku diabetického 
očního zákalu (katarakty). [5] 
                Obr. 7 Metabolismus fruktosy v oční čočce [5] 
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Postižení cév při DM je predispozičním faktorem pro vznik závažných kardiovaskulárních 
onemocnění [6]. 
Diabetická makroangiopatie 
Postiženy jsou velké tepny a onemocnění se nijak neliší od aterosklerózy osob, které nemají 
diabetes. Rozdíl je jen v tom, že diabetici jsou v průměru 3 krát více ohroženi než osoby bez 
diabetu. Nemocný je ohrožen všemi známými komplikacemi aterosklerózy: různými formami 
ischemického onemocnění srdce včetně infarktu myokardu, cévní příhodou mozkovou 
i komplikacemi postižení velkých tepen dolních končetin. 
Diabetická mikroangiopatie 
Jedná se o komplikaci typickou pro diabetiky. Postiženy jsou drobné tepénky, jejich stěna 
zesílí a následují poruchy oxygenace tkání. Nejzávažnější je postižení cév očního pozadí 
(diabetická retinopatie, vedoucí až k slepotě), glomerulů (diabetická nefropatie, končící 
selháním ledvin), cév dolních končetin s následnými gangrénami. Postižení cév zásobujících 
nervy se podílí na vzniku diabetické neuropatie. U nejméně 40 % nemocných zařazených 
v chronickém dialyzačním programu je příčinou selhání ledvin diabetická nefropatie, 
diabetická retinopatie je nejčastější příčinou slepoty osob v produktivním věku.[1] 
Onemocnění diabetické retinopatie, nefropatie, neuropatie a ulcerace nohou je spojena 
s hypomagnezémií – sníženým výskytem hořčíku v těle. [41] 
3.4.3.1 Diabetické onemocnění očí 
Nejvýznamnějším očním postižením je u diabetiků diabetická retinopatie (DR). Její výskyt je 
nejvyšší u diabetiků se začátkem DM v dětství a u inzulindependentních diabetiků, nejnižší je 
u pacientů s DM začínajícím ve stáří. Predispozičními rizikovými faktory pro vznik a rozvoj 
DR jsou hypertenze a poruchy lipidového metabolizmu, hemokoagulační poruchy a léky 
s vysokým obsahem estrogenů. Těhotenství neovlivní vznik, ale zhorší již přítomnou DR. 
Proto, jsou časté kontroly očního pozadí v těhotenství důležité. [1] 
3.4.3.2 Diabetická nefropatie  
Diabetická nefropatie (DN) je definována jako chronické onemocnění ledvin, 
charakterizované proteinurií (přítomnost bílkoviny v moči), hypertenzí (zvýšení krevního 
tlaku) a postupným poklesem renálních funkcí (funkce ledvin). Hlavním znakem je 
mikroalbuminurie (proteinurie). U diabetu 2. typu je mikroalbuminurie spíše prediktorem pro 
KVS komplikace (komplikace kardiovskulárního systému), protože může mít řadu jiných 
příčin než diabetickou nefropatii. Při stanovení diagnózy nefropatie je skoro vždy přítomna 
proteinurie a hypertenze. U asi necelých 20 % diabetiků je přítomna již v době diagnózy DM.  
DN je multifaktoriální onemocnění, které je výsledkem interakce mezi oblastí životního 
prostředí a genetických faktorů. [1,42] 
3.4.3.3 Diabetická neuropatie  
Diabetické polyneuropatie patří k nejčastějším komplikacím DM, odhadem je postiženo 30 - 
60 % diabetiků. Už v době diagnózy DM se vyskytuje asi u 1 – 8 % diabetiků 1. typu 
a u 15 % diabetiků 2. typu. Jde o poruchu struktury a funkce periferních nervových vláken, 
její výskyt stoupá s trváním a závažností hyperglykemie.  
Základním patogenetickým faktorem je hyperglykemie. Neurofyziologickým důsledkem je 
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zpomalení vodivosti vzruchu v senzitivních i motorických nervech. [11,23] 
3.4.3.4 Syndrom diabetické nohy 
Pacienti se syndromem diabetické nohy se vyskytují poměrně často, a proto by měl být kladen 
důraz na včasnou diagnostiku ve všech ambulancích, kde je pacient léčen a dispenzarizován. 
Je nutné provádět pravidelnou vizuální pečlivou prohlídku a vyšetření dolních končetin.  
Podle statistik je zhruba 70 % všech provedených amputací dolních končetin v ČR právě 
u diabetiků. Diabetická noha vzniká působením mnoha faktorů na podkladě kombinace 
lokálních ischemických a neuropatických změn. Velmi často jsou prvotním faktorem lokální 
otlak, drobný úraz nebo i přidružená mykóza. [17] 
3.4.4 Výskyt diabetu při jiné nemoci 
Každý proces, který difuzně poškodí slinivku, může způsobit diabetes, jedná se o procesy 
zahrnující pankreatitidu, trauma, infekci, pankreatektomie a karcinom pankreatu. 
Některé hormony (např. růstový hormon, kortizol, glukagon, epinefrin) mohou narušit 
účinek inzulinu. Nadměrné množství těchto hormonů (např. akromegalie, Cushingův 
syndrom, glukagonom, feochromocytom) může způsobit diabetes. To se obecněji vyskytuje u 
jedinců s již existující vadou v sekreci inzulinu. [10] 
Sekrece růstového hormonu je stimulována hypoglykemií. Růstový hormon snižuje 
spotřebu glukosy v některých tkáních, např. ve svalu. Některé z těchto účinků mohou být 
nepřímé, protože hormon mobilizuje volné mastné kyseliny z tukové tkáně, a ty samy o sobě 
inhibují utilizaci glukosy. Chronické podávání růstového hormonu má za následek diabetes. 
Tím, že hormon vyvolává hyperglykemii, stimuluje sekreci inzulinu, což nakonec způsobí 
vyčerpání B-buněk. [23] 
 
4 PREVENCE A LÉČBA ONEMOCNĚNÍ DIABETU 
Prevence DM 2. typu, která by měla celosvětový dopad, je záležitostí prvořadého významu. 
Byla provedena řada pozorování, včetně mezinárodních porovnání a studií migrujících 
populací, a provádějí se studie zaměřené na výzkum různých fyziologických, metabolických 
a behaviorálních rizikových faktorů. 
Za významné rizikové faktory, na něž je třeba se zaměřit, jsou považovány následující: 
• obezita, rozložení tuku v těle a vysoký BMI (body mass index); 
• nedostatečná fyzická aktivita; 
• složení stravy, zejména nadměrný přísun tuků; 
• výskyt diabetu v rodinné anamnéze. 
Prevence diabetu musí proto zahrnovat postupy směřující k prevenci kardiovaskulárních 
onemocnění, kontrole obezity, prosazování fyzické aktivity a diety s nízkým obsahem tuku. 
[15]  
Být obézní zvyšuje riziko vzniku onemocnění alespoň 10 krát. Každodenní strava člověka 
obsahuje množství bioaktivních látek a ty mohou ovlivňovat různá onemocnění. Těmito 
bioaktivními látkami se zabývá nutriční genomika, relativně nový vědní obor, který zkoumá 
interakce živin v potravě ke změně genové exprese. [45]. 
U diabetu 1. typu, který je autoimunní chorobou je úsilí o prevenci zaměřeno na intervence 
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v oblasti imunity. Preventivní strategie jsou stále ještě v začátcích. Zlepšená kontrola glukosy 
prostřednictvím samostatného sledování glykemie a techniky vhodné inzulinové terapie by 
mohly předejít nebo oddálit některé z dlouhodobých komplikací diabetu: slepotu, selhání 
ledvin, případně další. Screening časných stádií komplikací může být v tomto směru zásadním 
přínosem. [15] 
Léčba každého diabetika má vždy obsahovat nefarmakologická režimová opatření, k nimž 
patří vhodně volená dieta a fyzická aktivita s ohledem na věk, typ diabetu, hmotnost pacienta 
a přítomnost přidružených komplikací. Podle situace volíme diety diabetické (s obsahem 
175 g, 200 g či 225 g sacharidů) nebo diety redukční. Cílem terapie je sestavení komplexního 
léčebného plánu tak, aby se dosáhlo trvalé normalizace hodnot glykemií a oddálení nebo 
zabránění rozvoje komplikací diabetu. [17] 
Úspěšná léčba diabetu vyžaduje od nemocného celoživotní kázeň. Změna životního stylu 
je někdy bolestivá, někdo ho nedokáže změnit vůbec. [11] 
Jedním z nejdůležitějších opatření v léčbě diabetu je pravidelná aerobní fyzická aktivita 
(rychlá chůze, rotoped, běh). Cílem terapie je normalizovat glykemii nebo ji aspoň co nejvíce 
přiblížit k normálním hodnotám, zabránit rozvoji časných i pozdních komplikací a souběžně 
léčit další přidružená onemocnění a event. jim preventivně předcházet.  
Farmakologická léčba je u diabetu 1. a 2. typu odlišná. [17] 
4.1 Výživa v prevenci diabetes mellitus 
V sekundární prevenci diabetes mellitus 1. typu, tedy prevenci specifických diabetických 
komplikací je nejdůležitějším faktorem udržování glykemie blízké normální glykemii (3,5 – 
5,5 mmol/l). K tomu slouží jednak důsledná intenzifikovaná terapie inzulinem, prováděná 
zpravidla systémem mnoha dávek inzulinu denně, a také systém diabetické diety, která spolu s 
přiměřenou fyzickou zátěží tvoří nedílnou součást terapie diabetu. [1] 
U diabetu 2. typu má více než 90 % nemocných nadváhu či obezitu. Mezi pacienty bez 
obezity je nutné diferenciálně diagnosticky vyloučit zejména diabetes 1. typu a dále sekun-
dární diabetes. Primární prevencí tohoto onemocnění je tedy prevence obezity. I v sekundární 
prevenci - v prevenci komplikací diabetu hraje redukce tělesné hmotnosti významnou roli a je 
spojena s udržováním glykemie blízké normálu. Dieta má vést k redukci tělesné hmotnosti, 
současně má respektovat častou hyperlipidémii, zejména hypertriglyceridémii. Redukce 
příjmu cholesterolu a nasycených mastných kyselin je zde esenciální. Přívod vlákniny může 
pomoci normalizovat hladiny glykemie i krevních tuků. [1] 
Přísun nenasycených mastných kyselin ve formě rostlinných olejů (slunečnicový, řepkový, 
olivový) a ryb je dalším významným faktorem v sekundární prevenci cévního postižení 
u diabetiků 2. typu. Je možné, že podávání antioxidačně působících látek může příznivě 
ovlivnit jak vznik volných kyslíkových radikálů, tak glykaci proteinů. Toto platí zejména 
o přívodu vitaminu C. [1] 
Diabetické diety jsou charakterizovány snahou o zpomalení rychlosti resorpce glukosy. 
Diabetik by si měl vybírat racionální antisklerotickou stravu a vhodné potraviny, např. 
nízkotučná masa, nízkotučné mléčné výrobky, čerstvé ovoce a zeleninu. [28] 
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4.2 Dietní léčba u diabetu 1. typu 
Diabetici 1. typu nebývají obézní a tak je u nich vhodná racionální dieta s vysokým obsahem 
sacharidů (až 60 % kalorií) a s nízkým obsahem tuků (méně než 30 % kalorií) a cholesterolu 
(méně než 300 mg za den). Nesmí být příčinou zvyšování hmotnosti. Moderní doporučení 
zdůrazňuje přizpůsobení inzulinu dietě, nikoliv obráceně. Proto je také výhodnější používání 
intenzifikovaných inzulinových režimů. Aby však bylo možno sladit účinek podaného 
inzulinu s jídlem a zabránit hyperglykemii a hypoglykemii, měli by diabetici jíst pravidelně 
jídla se stejným obsahem sacharidů. Pacientům pomáhají dodržet podobný obsah sacharidů 
při různém jídlu výměnné seznamy potravin. Glykemie je ovlivněna nejen množstvím 
přijatých sacharidů, ale i jejich typem. Rýže například zvyšuje glykemii pomaleji než 
brambory nebo chléb. K usnadnění orientace v tomto problému jsou někdy používány tzv. 
glykemické indexy (GI), které jsou zpracovány pro sacharidy v různých druzích potravin. [7] 
4.3 Dietní léčba u diabetu 2. typu 
Dieta je u tohoto typu DM základní složkou léčebného režimu.  
50 % mužů a 70 % žen s DM 2. typu je obézních. Obezita je přitom hlavní faktor, který 
vyvolává inzulinoresistenci. [11] Jde o chronické onemocnění, kde primárním faktorem 
vzniku je nepoměr mezi energetickým příjmem a energetickým výdajem, s vychýlením na 
stranu energetického příjmu. U obezity bývá mnohdy podceňovaný genetický faktor, který 
interakcí s vnějšími faktory způsobuje toto tzv. multifaktoriální onemocnění. [46] 
Prvním léčebným opatřením je snížení hmotnosti, tedy úprava jídelníčku a pohybového 
režimu. U pacientů s nadváhou snižujeme denní energetický příjem postupně. Moderně pojatá 
diabetická dieta je velmi blízká obecně doporučované protisklerotické stravě. [11] 
Důležité je rozdělení jídla do více denních porcí, které organizmus méně zatíží 
vstřebanými živinami.  
S ohledem na aterosklerózu a dysfunkci endotelu - jednovrstevné cévní výstelky, často 
přítomné u diabetu 2. typu, je prospěšný příjem kávy a zeleného čaje, včetně potravinových 
doplňků se zeleným čajem, kde byly prokázány efekty tlumicí endotelovou dysfunkci.  
Jako tzv. náhradní sladidla pro diabetiky nalezly široké uplatnění cukerné alkoholy 
D-glucitol (D-sorbitol), D-mannitol a xylitol. [21] U diabetiků je vhodný příjem 
nízkoenergetických potravin a nápojů. [28] 
4.3.1 Sacharidy 
Sacharidy jsou nepostradatelnou součástí živé hmoty. V makromolekulární podobě glykogenu 
u obratlovců (škrobu u rostlin), představují rychle využitelnou rezervu chemické energie, jako 
monomer (D-glukosa), jsou hlavní živinou pro každou buňku těla. Kromě toho se sacharidy 
ve tvaru kratších či delších řetězců napojují na jiné biomolekuly (proteiny a lipidy) a jako 
glykoproteiny, proteoglykany a glykolipidy zodpovídají za různé funkce. V bakteriích 
a rostlinách tvoří celulózové stěny buněk. V celé biosféře stojí proto sacharidy 
v kvantitativním zastoupení na prvním místě. [20] 
Sacharidy (lat. saccharum = cukr) v nízko i vysokomolekulární formě mají pro život zcela 
zásadní význam, protože slouží jako základní živina pro „přímé“ využití, druhotně jako 
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energetická zásoba uložená v těle. Některé potravní sacharidy v roli vláknin však pro získání 
energie význam nemají. Sacharidy tvoří podstatnou složku těla – jako mono a polysacharidy, 
ale i jako součást složitějších látek (nukleových kyselin, bílkovin, lipidů, ATP, koenzymů 
atd.).  
V metabolismu mají sacharidy významnou roli – představují živinu pro každou buňku těla, 
pro některé buňky naprosto převažující (mozek, sítnice, erytrocyty, varle, kůra ledvin, 
embryonální tkáně), relativně nejvyšší je jejich potřeba pro buňky zhoubného nádoru. 
Centrální postavení v metabolismu zaujímá D-glukosa. Ostatní monosacharidy na ni 
metabolickými procesy přecházejí a na druhé straně z glukosy se tvoří jiné potřebné látky – 
příkladem je tuk. [5] 
Glykemický index (GI) je ukazatel průměrné kvality spotřebovaných sacharidů, pokud jde 
o glykemickou odezvu. Vysoký GI bývá spojen se zvýšeným rizikem diabetu 
a kardiovaskulárních onemocnění, zejména u žen s nadváhou. [24] 
Znalost struktury a vlastností fyziologicky významných sacharidů je nezbytná 
k porozumění jejich úlohy v hospodaření organismu. Cukr glukosa je nejrozšířenějším 
sacharidem. Jako glukosa je resorbována do krevního oběhu většina sacharidů z potravy nebo 
je na ni přeměněna v játrech, a je to také glukosa, z níž se mohou tvořit v těle všechny ostatní 
sacharidy. Glukosa je hlavním metabolickým palivem savčích tkání (s výjimkou 
přežvýkavců). Je přeměňována na jiné sacharidy, které mají vysoce specifické funkce, např. 
na glykogen jako zásobní formu; ribózu v nukleových kyselinách; galaktózu v laktóze 
v mléce, v některých komplexních lipidech nebo v kombinaci s bílkovinami 
v glykoproteinech a proteoglykanech. [7] 
4.3.2 Vláknina 
Potravinová vláknina je složka potravin rostlinného původu, která je pro tělo nenahraditelná. 
Je velmi důležitá při DM, nejen kvůli samotnému působení v těle, ale i proto, že podporuje 
vylučování hormonu GLP-1 (glukagon-like peptide-1). Reakcí na zvýšený hormon GLP-1 
v organismu se zároveň zvyšuje i tvorba inzulinu. 
Výhody potravinové vlákniny pro diabetiky: jsou dva druhy potravinové vlákniny – 
rozpustná a nerozpustná. Oba tyto typy pomáhají snižovat hladinu cukru v krvi po jídlech, 
zvyšují toleranci (snášenlivost) glukosy a snižují hladinu cholesterolu. Navíc tiší pocit hladu 
po konzumaci menšího množství kalorií, čím přispívají k účinné kontrole tělesné hmotnosti. 
Rozpustná vláknina: (pektiny) - uvádí do chodu hypoglykemický účinek tím, zvyšuje 
rychlost střevní peristaltiky, pomaleji rozkládá škroby a snižuje absorpci (vstřebávání) 
glukosy. Bakterie ve střevech kvasí vlákninu tak, že vytvářejí několik sloučenin (acetát, 
propionát, butyrát), které zpomalují tvorbu cholesterolu. Rozpustná vláknina snižuje krevní 
cholesterol tím, že se spojí se žlučovými kyselinami a ztěžuje jejich absorpci. [18,5,48] 
Zdrojem rozpustné vlákniny je ovoce a zelenina, částečně obiloviny. V obilovinách se 
vyskytuje zároveň rozpustná i nerozpustná složka vlákniny. 
Nerozpustná vláknina: (celulosa a lignin) - nedostatek tohoto typu vlákniny je jedním 
z faktorů, který podporuje vznik zácpy. Nerozpustná vláknina zlepšuje střevní peristaltiku, 
protože urychluje průchod tráveniny zažívacím systémem. Naprosto nutnou podmínkou je 
však dodržení pitného režimu, jedině tak může vláknina ať už z potravy nebo doplňků plnit 
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svoji roli. Zdrojem nerozpustné vlákniny může být celozrnné pečivo, müsli, rýže natural, 
celozrnné těstoviny, luštěniny. Velmi vysoký obsah vlákniny má lněné semínko nebo pšeničné 
klíčky (lze je přidávat do mnoha pokrmů). [28,48] 
4.3.3 Lipidy 
Přebytek energie je přijímán v anabolické fázi příjmu potravy, a pak následuje období 
negativní energetické bilance, kdy organismus spotřebovává sacharidové a tukové zásoby. 
Tento cyklus zprostředkují lipoproteiny. Transponují lipidy ze střeva ve formě chylomikronů 
a z jater ve formě lipoproteinů o velmi nízké hustotě (VLDL, very low density lipoproteins) 
do většiny tkání, aby zde byly oxidovány, a do tukové tkáně, kde se ukládají. Lipidy jsou 
z tukové tkáně uvolňovány jako volné mastné kyseliny (FFA, free fatty acids) a jsou vázány 
na sérový albumin. Poruchy lipoproteinového metabolismu nastávají v místě, kde jsou 
produkovány nebo spotřebovány lipidy, a tím vznikají různé hypo nebo hyperlipoproteinemie. 
Nejznámější z těchto poruch je diabetes mellitus, při němž nedostatek inzulinu způsobuje 
nadměrnou mobilizaci FFA a malá spotřeba chylomikronů a VLDL vede 
k hypertriacylglycerolemii. [23] 
4.3.4 Vitamíny a antioxidanty 
Stále častěji se v souvislosti s DM hovoří o problematice oxidativního stresu, lipoperoxidaci 
a nedostatku přirozených antioxidancií. Volné kyslíkové radikály modulují řadu 
fyziologických i patofyziologických dějů v organismu, a tím indukují rozvoj a ovlivňují 
průběh mnoha onemocnění včetně diabetu. Jedna z možností, jak ovlivnit chorobné děje při 
diabetu se jeví podávání antioxidačních látek. [30]  
Strava diabetika by měla obsahovat dostatek zeleniny a rozumný podíl ovoce. Tyto potraviny 
jsou přirozeným zdrojem antioxidantů a většiny vitamínů. [28] 
Vitamin C, vitamin E, a β-karoten jsou hlavní antioxidanty a mohou chránit proti rozvoji 
diabetu 2. typu pomocí snížení oxidačního stresu. [27] 
Vztah a působení mezi oxidačním stresem, chronickými zápalovými procesy a obezitou 
s metabolickým syndromem znázorňuje následující obrázek. [49] 
 
 
Obr. 8 Vztah mezi oxidačním stresem, chronickými zápalovými procesy a DM 2. typu [49] 
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4.4 Léčba inzulinem 
Od roku 1922 je používán v léčbě diabetu inzulin. Ten je možno charakterizovat podle druhu, 
čistoty a délky účinku. Celosvětovým trendem je výroba a používání lidského inzulinu, 
kterého je možno vyrobit neomezené množství. Inzulin je možno získat také ze zvířecích 
pankreatů (vepřových a hovězích). Vepřový inzulin se liší od lidského pouze v jedné 
aminokyselině na 30. pozici B řetězce (alanin u vepře, threonin u člověka), hovězí ve třech 
aminokyselinách. V současné době se u nás od používání zvířecího inzulinu upouští 
a postupně probíhá u všech diabetiků převod na lidský inzulin. Na našem trhu máme 
k dispozici k léčbě diabetiků tři druhy inzulinů a to zvířecí, lidský a analoga lidského 
inzulinu.  
Zvířecí inzuliny mají označení MC (monokomponentní), lidské inzuliny jsou označeny 
HM (humánní) a získávají se buď pomocí genetického inženýrství za použití E. coli nebo 
semisynteticky. Teprve nedávno byla na trh uvedena analoga lidského inzulinu. Ta jsou 
získávána změnou sekvence aminokyselin v řetězci inzulinu a cílem je získat molekulu, která 
bude mít pro diabetiky výhodné vlastnosti. V klinickém použití jsou již krátkodobá analoga, 
která se rychleji vstřebávají z místa aplikace, účinek nastupuje dříve a doba účinku je kratší. 
Především je nutno zdůraznit, že léčba inzulinem a rozhodnutí o vhodném typu 
inzulinového režimu patří pouze do rukou specialisty-diabetologa. K tomu, aby byla dosažena 
glykemie blízká hodnotě u zdravých lidí, musí substituční inzulinová léčba napodobit co 
nejvěrněji fyziologickou sekreci inzulinu. [11] 
 
 
Obr. 9 Základní funkční části inzulinového infúzního systému [56] 
4.5 Pohybový režim  
4.5.1 Pohybová aktivita u diabetu 1. typu 
Správná pohybová aktivita je důležitá pro udržení dobré kardiovaskulární kondice a citlivosti 
periferních tkání na inzulin. Pacienti musí být pečlivě a podrobně poučeni o přizpůsobení 
inzulinových dávek, aby nedocházelo k hypoglykemiím. Pacientům s pokročilou retinopatií, 
periferní neuropatií nebo vaskulárním onemocněním, kteří jsou zvýšeně ohroženi traumatem 
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nohy, nejsou doporučovány výkonnostní sporty. Průběh a následky pohybové aktivity jsou 
závislé na tom, jak diabetik 1. typu přizpůsobí dávkování inzulinu a dietní režim cvičení. 
Hypoglykemie se může objevit během cvičení, bezprostředně po cvičení, ale i za mnoho 
hodin (někdy i druhý den, jestliže pacient cvičí intenzivně večer). Příčinou je vysoká 
koncentrace inzulinu (nedostatečně snížená dávka inzulinu nebo cvičení v době maximálního 
účinku inzulinu) a cvičením způsobená rychlejší absorpce a účinek inzulinu. Hypoglykemii 
může zavinit také nedostatečný příjem sacharidů před cvičením. Kontraregulační hormony 
nestačí vyrovnat nadměrný odsun glukosy zvýšením její tvorby, která je navíc blokována 
vyšší koncentrací inzulinu. Mechanismus opožděné hypoglykemie po cvičení není zcela 
objasněn. Proto špatně kompenzovaným diabetikům není doporučována intenzivnější fyzická 
zátěž. [11] 
4.5.2 Pohybová aktivita u diabetu 2. typu 
Správný pohybový režim je u diabetiků 2. typu spolu s dietou základní součástí léčebného 
postupu. Napomáhá snížení hmotnosti, zvyšuje citlivost k inzulinu a příznivě ovlivňuje 
kardiovaskulární a pohybový systém. Při doporučování druhu a intenzity pohybu musí být 
postupováno obezřetněji, protože jde většinou o starší pacienty, často s klinickými projevy 
aterosklerózy (ischemická choroba koronárních, mozkových a tepen dolních končetin) 
a degenerativního postižení pohybového aparátu. Vždy by mělo být provedeno 
elektrokardiografické vyšetření, popřípadě zátěžový test. Pacienti s poruchami oběhu 
v dolních končetinách a s neuropatií jsou vystaveni vyššímu riziku poranění nohy, které může 
vést k vývoji vředů. Vhodné je aerobní cvičení 45 minut alespoň 3 krát týdně. Starší nemocní 
nejlépe akceptují rychlou chůzi, jízdu na kole a plavání. [11] 
4.6 Pracovní zařazení diabetiků 
Pokud je diabetik správně léčen, může vykonávat jakoukoli práci, pro kterou má kvalifikaci 
a kterou vykonávat chce. V našem právním řádu není stanoveno, která povolání nemá diabetik 
vykonávat, ani kdo nese právní zodpovědnost za případnou škodu, která je v přímé souvislosti 
s onemocněním. Postupuje se individuálně a vždy je snaha respektovat přání nemocného. 
Zvažuje se především možné riziko hypoglykemie a možné ohrožení života pacienta 
a druhých osob a přítomnost dlouhodobých komplikací, které mohou omezovat pracovní 
schopnost. Obvykle nejsou diabetici, léčení inzulinem a některými typy sulfonylureových 
antidiabetik zaměstnáváni v armádě, u policie, vězeňské služby, hasičů, dále jako horníci, 
letci, řidiči hromadné dopravy, montéři pracující ve výškách. Nedoporučuje se zaměstnání 
s nepravidelným režimem, ať už stravovacím, spánkovým či zaměstnání s velkou psychickou 
zátěží. Labilní průběh DM, intenzifikovaná inzulinová léčba nebo používání přenosné 
inzulinové pumpy nejsou důvodem k invalidizaci. Jedinou jasnou indikací jsou pokročilé 
orgánové komplikace DM, ale i zde záleží na druhu profese a postoji pacienta. [11] 
4.7 Perspektivy v léčbě 
Inzulin používaný v léčbě diabetu od roku 1921, snížil mortalitu spojenou s akutními 
komplikacemi, zejména s diabetickou ketoacidózou o 50 - 100 %. Objevily se však pozdní 
komplikace, které vedou k oslepnutí, ledvinnému selhání a kardiovaskulárnímu onemocnění. 
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Tím se ze smrtelného onemocnění stalo léčitelné, ale chronické onemocnění s významnou 
morbiditou a předčasnou mortalitou. Metody genetického inženýrství umožňuje výrobu 
inzulinu identického s lidským v neomezeném množství. Modifikace a změny sekvence 
aminokyselin inzulinové molekuly (inzulinová analoga) umožnily úpravu délky a síly účinku, 
což usnadňuje pružnou úpravu glykemií během dne. Inzulin je dosud podáván většinou 
podkožně, jsou zkoumány možnosti méně bolestivého podání inzulinu (nazálně, rektálně) 
a hledán nejvhodnější typ inzulinu pro použití do zevních a implantabilních inzulinových 
pump.  
Vývoj implantabilního miniaturizovaného umělého pankreatu v léčbě diabetu 1. typu je 
brzděn tím, že stále nebyl nalezen spolehlivý glukosový senzor, který by zajistil kontinuální 
monitorování glykemie. 
Transplantace pankreatu je stále úspěšnější v přežívání štěpů a dosažení normoglykemie. 
Dosud ale není zcela vyřešen technický problém odvodu pankreatické šťávy. 
Protože výskyt diabetu 2. typu stále narůstá, je snaha o ovlivnění jeho výskytu zaměřena na 
nalezení možnosti zásahu v oblasti prevence. Proto byla zahájena velká multicentrická studie 
(Diabetes Prevention Program), aby určila, zda a jakým způsobem je možno zabránit vývoji 
porušené glukosové tolerance u diabetu 2. typu nebo ho zpomalit. V medikamentózní léčbě se 
jeví jako nadějný glukagon-like peptid-I-(7-37), který snižuje glykemii, aniž by pacienta 
ohrozil hypoglykemií. [11,53] 
4.8 Diabetes mellitus a cíle Světové zdravotnické organizace - WHO 
WHO - světová zdravotnická organizace, si klade za cíl stimulovat a podporovat přijetí 
účinných opatření pro dohled, prevenci a kontrolu diabetu a jeho komplikací, a to zejména 
v zemích s nízkými a středními příjmy. Za tímto účelem, WHO: 
 - poskytuje vědecké pokyny pro prevenci diabetu; 
 - vyvíjí normy a standardy pro diabetes diagnózy a péči; 
 - buduje povědomí o celosvětové epidemii diabetu - partnerstvím s Mezinárodní 
diabetologickou federací oslavou Světového dne diabetu (14. listopadu); 
- provádí sledování diabetu a jeho rizikových faktorů. 
WHO-globální strategie pro výživu, fyzickou aktivitu a zdraví doplňuje WHO-diabetes práce 
se zaměřením na populaci, přístupy k prosazování zdravé stravy a pravidelné fyzické aktivitě, 












5 STUDIE VÝVOJE DIABETU V LETECH 1999, 2005, 2008, 2010, 2012 
V rámci praktické části byla provedena studie vývoje diabetu, kde byly zpracovány statistické 
údaje zdravotnické organizace Sdružení zdravotnických zařízení II Brno, p.o. (SZZ II Brno, 
p.o.), týkající se léčených diabetiků 1. a 2. typu z období 15 let. Pro studii byly vybrány roky 
1999, 2005, 2008, 2010 a 2012. Od roku 1999 začalo ve zdravotnické organizaci SZZ II Brno, 
p.o. elektronické vykazování dat o ošetřených pacientech s diabetem v rámci oblasti Brna 
a ostatní zpracované roky byly vybrány náhodně. Data z těchto let byla zpracována a výsledky 
studie vývoje předpokládaného nárůstu diabetiků ošetřených v tomto zařízení 
byly znázorněny v grafické podobě níže. 
Studie byla vypracována pro různé věkové kategorie. Dále byly vyhodnoceny komplikace 
u diabetu 1. i 2. typu, taktéž u různých věkových skupin (viz tabulky v příloze). Komplikace 
se týkají diabetické retinopatie (oční komplikace), diabetické nefropatie (ledvinové 
komplikace) a diabetické neuropatie (neurologické komplikace). 
Potřebná data, která byla použita ke statistické studii vývoje onemocnění diabetu byla 
získána v ambulantní ordinaci diabetologa specialisty zařízení SZZ II Brno, p.o. (dále jen 
zdravotnického zařízení). 
Převahu výskytu diabetu u žen lze vysvětlit průměrně vyšším věkem dožití žen a také 
nástupem diabetu 2. typu (který tvoří převážnou většinu případů DM) víceméně ve vyšším 
věku. U většiny pacientů s diabetem je diagnostikován diabetes 2. typu (nezávislý na 
inzulinu). Jedná se o typické onemocnění středního a vyššího věku. 
Diabetes 1. typu začíná obvykle v mladším věku a je při něm vyšší náchylnost k akutním 
komplikacím. 
. 
Při zpracování statistických údajů byl použit program Microsoft Office Excel. 
5.1  Výsledky a diskuze 
Předkládané výsledky studie vývoje DM byly statisticky zpracovány a zaznamenány do 
tabulek (viz příloha) a následně byly vytvořeny grafy, které ukazují jednak celkové 
procentuální zastoupení pacientů s diabetem 1. a 2. typu ve zdravotnickém zařízení, a dále 
také zastoupení diabetiků podle věkových kategorií u diabetu 1. a 2. typu. Statistické údaje 
dávají ucelený přehled o počtu léčených diabetiků a o počtu komplikací onemocnění diabetem 
ve statisticky hodnoceném zdravotnickém zařízení. 
U diabetu 1. typu je po sledované období 15 let tendence vzrůstu či poklesu konstantní, 
v průměru se jedná asi o 15% zastoupení z celkového počtu ošetřených diabetiků. Je to dáno 
tím, že diabetes 1. typu má genetický základ. Pro diabetiky 1. typu, jako pro autoimunní 
onemocnění, se jeví preventivní opatření časté měření a kontroly glukosy a vhodné inzulinové 
terapie, které by mohly pomoci předejít nebo oddálit některé z dlouhodobých komplikací 
diabetu: slepotu, selhání ledvin, kardiovaskulární onemocnění, případně dalších.  
U diabetu 2. typu, který má po sledované období stále vzrůstající tendenci, a není z velké části 
ovlivněn genetickým základem jako diabetes 1. typu, je daleko větší možnost předcházení 
nemoci v preventivním opatření. Prevence pro diabetiky 2. typu by měla zahrnovat postupy, 
které směřují k zabránění kardiovaskulárních onemocnění, kontrole obezity a vedou 
k pravidelné fyzické aktivitě a dietám s nízkým obsahem tuku.  
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Počet komplikací se ve sledovaném období u diabetiků snižoval, což může být dáno 
zvyšující se kvalitou preventivní péče a zaváděním moderních léčebných metod. Prevence 
a dodržování zásad správného životního stylu by se měla stát důležitou součástí každého 
jedince. 
Tabulky (viz příloha) a grafy pro rok 1999 ukazují početní a procentuální zastoupení pacientů 
s diabetem 1. a 2. typu 
. 
Graf 2 Celkové zastoupení diabetiků - Rok 1999 
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Graf 2 znázorňuje celkové zastoupení diabetiků v roce 1999. Diabetes 1. typu v tomto roce 
činí 20,7 % a diabetes 2. typu v témže roce 79,3 %.  V roce 1999 se léčilo s diabetem 1. typu 
629 osob, z toho 315 žen a 314 mužů a s diabetem 2. typu 2405 osob, z toho 1288 žen a 1117 
mužů (viz tabulky v příloze). 
Každý typ diabetu pak byl v grafu zhodnocen z pohledu věkových kategorií. Byly zvoleny 
věkové kategorie 18 - 25 let, 26 – 60 let a kategorie nad 60 let.  
Z výše jmenovaných kategorií je největší zastoupení diabetu u středního a staršího věku. 
U kategorie 18 – 25 let je zastoupení minimální, a to jen v letech 1999, 2008 a 2012. Je to 
zřejmě z důvodu, že děti a dorost se mohou léčit u svého dětského diabetologa a SZZ II Brno, 





Tabulky (viz příloha) a grafy pro rok 2005 ukazují početní a procentuální zastoupení pacientů 
s diabetem 1. a 2. typu. 
 
Graf 3 Celkové zastoupení diabetiků - Rok 2005 
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Z grafu 3 je patrné, že v roce 2005 vzrostlo procentuální zastoupení diabetiků 2. typu na 
82,7 %.  V roce 2005 navštívilo lékaře s diabetem 1. typu 720 pacientů, z toho 360 žen a 360 
mužů a s diabetem 2. typu 3452 pacientů, z toho 1771 žen a 1681 mužů (viz tabulky 
v příloze). Z grafu je patrné, že u diabetu 2. typu je nárůst pacientů. V tomto roce jsou ve 
zdravotnickém zařízení zastoupeny pouze kategorie středního věku do 60 let a věku nad 60 
let. Ve středním věku je poměrně vyšší procentuální zastoupení mužů s diabetem a ve věku 
nad 60 let je naopak vyšší procento žen s tímto onemocněním. Je to dáno zřejmě vyšším 
věkem, kterého se ženy obecně dožívají oproti mužům a i vyšší náchylností žen k obezitě ve 








Tabulky (viz příloha) a grafy pro rok 1999 ukazují početní a procentuální zastoupení pacientů 
s diabetem 1. a 2. typu. 
 
 
Graf 4 Celkové zastoupení diabetiků - Rok 2008 




 Rozdělení   DM 2. typu Rozdělení   DM 1. typu 
               
  
V roce 2008 dle grafu 4 je procentuální zastoupení diabetiků 2. typu 82,7 %, což je 
srovnatelné s rokem 2005. Pacientů s diabetem bylo ale v tomto roce oproti roku 2005 více. 
S diabetem 1. typu se v roce 2008 léčilo 741 pacientů, z toho 391 žen a 350 mužů 
a s diabetem 2. typu se léčilo 3546 pacientů, z toho 1819 žen a 1727 mužů. I v tomto roce byl 
každý typ diabetu zhodnocen z pohledu věkových kategorií, kdy je opět zřejmé, že s věkem 
roste počet diabetiků a nejvíce je jich zastoupeno v kategorii nad 60 let, kdy se větší procento 








Tabulky (viz příloha) a grafy pro rok 2010 ukazují početní a procentuální zastoupení pacientů 
s diabetem 1. a 2. typu. 
 
Graf 5 Celkové zastoupení diabetiků - Rok 2010 
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Graf 5 znázorňuje celkové zastoupení diabetiků v roce 2010. Procentuální zastoupení diabetu 
1. typu pokleslo v tomto roce na 13,8 % a zastoupení diabetu 2. typu v témže roce vzrostlo na 
86,15 %.  V roce 2010 se léčilo s diabetem 1. typu 611 osob, z toho 298 žen a 313 mužů 
a s diabetem 2. typu se v témže roce léčilo 3801 osob, z toho 1917 žen a 1884 mužů (viz 
tabulky v příloze). Dle zhodnocení věkových kategorií je opět nejvyšší zastoupení diabetiků 
ve věku nad 60 let. U diabetu 1. typu je tentokrát v kategorii nad 60 let vyšší zastoupení 
u mužů. Diabetes 1. typu je autoimunní onemocnění a závisí na agresivitě autoimunitního 
procesu každého jedince s tímto onemocněním. Některé studie uvádějí, že asi každý desátý 
nemocný původně klasifikovaný jako diabetik 2. typu má pomalu probíhající diabetes 1. typu 







Tabulky (viz příloha) a grafy pro rok 2012 ukazují početní a procentuální zastoupení pacientů 
s diabetem 1. a 2. typu. 
 
Graf 6 Celkové zastoupení diabetiků - Rok 2012 
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Z grafu 6 je patrné, že v roce 2012 vzrostlo procentuální zastoupení diabetiků 2. typu na 
88,3 % a zastoupení diabetiků 1. typu pokleslo na 11,7 %.  V roce 2012 navštívilo lékaře 
s diabetem 1. typu 548 osob, z toho 255 žen a 293 mužů a s diabetem 2. typu 4121 osob, 
z toho 2076 žen a 2045 mužů (viz tabulky v příloze). Z grafického hodnocení let 1999, 2005, 
2008, 2010 a 2012 můžeme říct, že procentuální podíl u diabetu 2. typu je rok od roku vyšší 
a naopak u diabetu 1. typu má klesající procentuální zastoupení. 
Dle rozdělení věkových kategorií je diabetes i v roce 2012 nejvíce zastoupen v kategorii 
nad 60 let. V celkovém porovnání námi sledovaných let je patrné, že jednotlivé věkové 









Celkové zhodnocení studie vývoje počtu diabetiků 1. typu v náhodně zvolených letech 
v 15letém období je shrnuto v následující tabulce. Jsou zde zaznamenána data v absolutní 
i relativní četnosti a data jsou vynesena pro srovnání do grafu. Absolutní četnost v tabulkách 
znamená počet pacientů s diabetem. Relativní četnost v tabulkách značí zastoupení počtu 
pacientů s diabetem v procentech. 
 
Tabulka 2 Vývoj počtu diabetiků 1. typu v časovém období 























Muži 314 49,90% 360 50,00% 350 47,20% 313 51,20% 293 53,40% 
Ženy 315 50,10% 360 50,00% 391 52,80% 298 48,80% 255 46,60% 
Celkem 629 100% 720 100% 741 100% 611 100% 548 100% 
 
Počet pacientů s diabetem 1. typu se za celé sledované a statisticky zhodnocené období téměř 
nezměnil. Výsledky studie tedy potvrzují, že diabetiků 1. typu je relativně stále stejný počet. 
Graf 7 Trend vývoje počtu diabetiků 1. typu – r. 1999 – 2012 
 
 
Z grafu trendu vývoje pacientů s diabetem 1. typu je zřejmé, že se s občasnými výkyvy 
nárůstu či poklesu diabetiků (ať u žen nebo u mužů) drží v průběhu celého sledovaného 


























Celkové zhodnocení studie vývoje počtu diabetiků 2. typu v náhodně zvolených letech 
v 15 letém období je shrnuto v následující tabulce, kde jsou zaznamenána data též v absolutní 
i relativní četnosti a data jsou opět vynesena pro srovnání do grafu.  
 
Tabulka 3 Vývoj počtu diabetiků 2. typu v časovém období 
































Muži 1117 46,4 % 1681 48,7 % 1727 48,7 % 1884 49,6 % 2045 49,6 % 
Ženy 1288 53,6 % 1771 51,3 % 1819 51,3 % 1917 50,4 % 2076 50,4 % 
Celkem 2405 100 % 3452 100 % 3546 100 % 3801 100 % 4121 100 % 
 
V každém sledovaném roku je vidět postupné navyšování počtu pacientů s diabetem 2. typu. 
Výsledky studie tedy potvrzují, že diabetiků 2. typu je rok od roku stále větší počet. 
 
Graf 8 Trend vývoje počtu diabetiků 2. typu – r. 1999 – 2012 
 
 
Z grafu trendu vývoje pacientů s diabetem 2. typu je zřetelné, že v průběhu celého 
sledovaného období se počet pacientů s tímto onemocněním skoro dvojnásobně zvýšil, graf 
má stále se zvyšující tendenci. 
Četnost diabetických onemocnění je dlouhodobě vyšší u žen a převaha žen je hlavně mezi 
diabetiky 2. typu. Častější výskyt diabetu 2. typu u žen lze částečně vysvětlit tím, že střední 
délka života je vyšší u žen než u mužů a pravděpodobnost vzniku diabetického onemocnění 



























Statistická data týkající se komplikací, které doprovází diabetes, byla v období od roku 1999 
do roku 2012 zhodnocena a zaznamenána do tabulek (viz příloha) a vynesena do grafů.  
 
Graf 9 Vývoj počtu komplikací u DM 1. typu – rok 1999 - 2012 
 
Z grafu 9 je patrné, že počet komplikací u diabetiků 1. typu ve zdravotnickém zařízení je 
daleko vyšší než u diabetiků 2. typu (graf 10). Vývoj komplikací má po většinu sledovaného 
období klesající tendenci a v posledních letech je celkové zastoupení komplikací u diabetiků 
1. typu okolo 40 – 50 %. Je to dáno tím, že toto onemocnění postihuje většinou mladé jedince 
a často vzniká již v dětském věku, a tím jsou komplikace dlouhodobější. U diabetiků 2. typu 
je zastoupení komplikací okolo 5 – 10 %. 
 
Graf 10 Vývoj počtu komplikací u DM 2. typu rok 1999 - 2012 
 
Jak je vidět v grafickém zpracování, průběh komplikací u diabetiků 1. a 2. typu se od roku 
1999 v daném zdravotnickém zařízení u mužů i u žen snížil, což má zřejmě za následek 
kvalitnější preventivní péče a moderní léčebné metody. Dle grafického znázornění můžeme 
















































Teoretická část bakalářské práce byla zaměřena na vysvětlení příčin metabolické poruchy 
regulace hladiny glukosy - onemocnění diabetes mellitus, popsání různých vlivů a příčin 
působících na rozvoj této závažné a nejčastější civilizační nemoci a zaměření na preventivní 
opatření onemocnění diabetem. Dále poukazuje na rozdělení diabetu, příznaky jednotlivých 
typů cukrovky a na možnosti její léčby. Úvodní část je také doplněna o akutní a chronické 
komplikace, které mohou diabetes doprovázet. Jelikož se populace vlivem celkově zlepšené 
zdravotní péče a nových léčebných postupů dožívá více let, tak i diabetici se ve stále větším 
počtu dožívají rozvinutých fází komplikací postihujících i další systémy či orgány. Dnešní 
doba se vyznačuje nedostatkem pohybu a hlavně nevhodným složením stravy s nadměrným 
energetickým příjmem. Jako prevence diabetu se jeví dodržování základů správného životního 
stylu a zdravé výživy. 
V praktické části – studii, můžeme sledovat statistické zpracování dat ohledně vývoje 
počtu diabetiků a vývoje počtu komplikací diabetu 1. a 2. typu v konkrétním zdravotnickém 
zařízení v časovém období od roku 1999 do roku 2012. Zpracovaná data jsou uvedena 
v tabulkách a doplněna grafy. Dle výsledného zhodnocení byl zjištěn vzrůstající počet 
pacientů s diabetem 2. typu a klesající počet pacientů s diabetem 1. typu v tomto konkrétním 
zdravotnickém zařízení.  
Z výsledků studie diabetu v rámci 15 letého období, kdy byla zpracována data z let 1999, 
2005, 2008, 2010 a 2012 lze říci, že: 
a) diabetes 1. typu má po celou dobu sledovaného období průměrně stejný počet pacientů, 
jen s občasnými výkyvy. Vysvětlením může být i fakt, že tento typ diabetu má často 
genetický základ. 
b) diabetes 2. typu má ve sledovaném, 15letém období vzrůstající tendenci jak u mužů, 
tak i u žen a vysvětlením mohou být: nezdravý životní styl provázený obezitou - 
nesprávná životospráva s vyšším příjmem energie a s nedostatkem pohybu a také 
dědičnost k diabetu 2. typu, přenášená z generace na generaci; 
c) podle grafického hodnocení je patrné, že diabetes se vyskytuje více u žen, což lze 
vysvětlit nejspíše vyšším věkem dožití žen, také nástupem diabetu 2. typu (který tvoří 
většinu případů DM) převážně ve vyšším věku i rostoucí obezitou; 
d) studie z dlouhodobého hlediska prokázala zlepšení kompenzace komplikací diabetu, 
ale v posledních pár letech má počet evidovaných chronických diabetických 
komplikací opět mírně vzrůstající tendenci; 
e) výsledky studie vývoje diabetu nám potvrdily, že jde o závažné onemocnění - počet 
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8 SEZNAM POUŽITÝCH SYMBOLŮ A ZKRATEK 
 
DM - diabetes mellitus 
CNS - centrální nervový systém 
BMI - body mass index 
DR - diabetická retinopatie 
GDM - gestační diabetes mellitus 
GI – glykemický index 
GLP-1 – glukagon-like peptide-1 
HM – humánní inzulin 
INDDM - inzulin non-dependentní diabetes mellitus 
IDDM - inzulin dependentní diabetes mellitus 
KVS - kardiovaskulární systém 
LDL -  low density lippoproteine (lipoprotein s vysokou hustotou) 
MC inzulin – monokomponentní inzulin 
MS - metabolický syndrom 
mRNA -  mediátorová  ribonukleová kyselina 
NaF - fluorid sodný 
oGGT - orální glukosový toleranční test 
RNA - ribonukleová kyselina 
ÚZIS - Ústav zdravotnických informací a statistiky 
VLDL - very low density lippoproteine (lipoprotein s velmi vysokou hustotou) 
VLCKD very-low-carbohydrate ketogenic diets (ketogenní dieta) 
WHO - World Health Organization (Světová zdravotnická organizace) 
ADP - adenosin difosfát 
ATP - adenosin trifosfát 
Pi -  fosfát 
NADH - nikotinamidadenindinukleotid (redukovaná forma) 









 Chybí účinek inzulinu  snížený přestup glukosy do periferních 
tkání  
 Zvýšení glykogenolýzy v játrech 
 Zvýšení glukoneogeneze v játrech 
Glykosurie 
 Množství filtrované glukosy převýšilo ledvinný práh a tím 
kapacitu reabsorbce glukosy v ledvinách 
Hypovolémie a 
hyperosmolarita 
 Excesivní ztráty tělesné vody a sodíku vlivem osmotické polyurie  
      polyurie, hyperosmolarita a pocit žízně 
Ketoacidóza 
(Zvětšený anion gap) 
 Lipolýza způsobená nedostatkem inzulinu (u DM 1. typu)  
 Zvýšená -oxidace mastných kyselin v játrech (vzniklých v tukové 
tkáni) 
Ketonurie 
 Ketolátky filtrované do primární moči přesáhnou v renálních 
tubulech reabsorpční kapacitu  
Laktátová acidóza 
(Zvětšený anion gap) 
 Buňky hladovějí  Anaerobní glykolýza 
 Dehydratace  Anaerobní respirace  Glykolýza 
Hypertriglyceridémie  Zvýšená syntéza triglyceridů v játrech a tvorba VLDL  
Hyponatrémie 
 Ztráty sodíku způsobené osmotickou polyurií 
 Zvýšená osmolalita plazmy “táhne” vodu z buněk, zvětšuje 
extracelulární objem vody  diluce  




  rozpad proteinů 
 poškození ledvin (mikroangiopatie) 






výdejem močí)  
 Snížený transport draslíku do buněk daný nedostatkem inzulinu  
 Acidóza  výstup  K+ z buněk do plazmy a ztráty ledvinami 
 Rozpad buněk 
Bikarbonát   ↓ jako reakce na metabolickou acidózu 
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Příloha 2 Tabulky  
 




















– DM 1. 
typu 
18 - 25 - - 
 0,6 % 4 0,6 % 
26 - 60  13,8 %  8,3 % 139 22,1 % 
nad 60  36,1 %  41,2 % 486 77,3 % 





18 - 25  0,1 % - - 2 0,1 % 
26 - 60  17,7 %  14,6 % 776 32,3 % 
nad 60  28,6 %  39,0 % 1627 67,6 % 
Celkem 2405 100 % 
 




Závislí na inzulinu – 
DM 1. typu 
629 20,70% 
Nezávislí na inzulinu – 
DM 2. typu 
2405 79,30% 
Celkem 3034 100% 
 


















Bez komplikace 78 24,8 % 110 34,9 % 188 29,9 % 
S komplikacemi 236 75,2 % 205 65,1 % 441 70,1 % 












2. typu  













Bez komplikace 857 76,7 % 1020 79,2 % 1877 78,1 % 
S komplikacemi 260 23,3 % 268 20,8 % 528 21,9 % 






















S inzulinem – 
DM 1. typu 
18 - 25 - - - - - - 
26 - 60 119 16,5 % 106 14,7 % 225 31,2 % 
nad 60 241 33,5 % 254 35,3 % 495 68,8 % 
Celkem 720 100 % 
Bez inzulinu – 
DM 2., typu 
18 - 25 - - - - - - 
26 - 60 457 13,2 % 344 10,0 % 801 23,2 % 
nad 60 1224 35,5 % 1427 41,3 % 2651 76,8 % 
Celkem 3452 100 % 
 




Závislí na inzulinu – 
DM 1. typu 
720 17,3 % 
Nezávislí na inzulinu – 
DM 2. typu 
3452 82,7 % 









Tabulka 10 Výskyt komplikací DM 1. typu v roce 2005 
2005 
Výskyt 
komplikací DM 1. 
typu 













Bez komplikace 194 53,9 % 223 61,9 % 417 57,9 % 
S komplikacemi 166 46,1 % 137 38,1 % 303 42,1 % 
Celkem 360 100 % 360 100 % 720 100 % 
 
 




DM 2. typu 















1016 79,3 % 1146 83,6 % 2162 81,5 % 
S 
komplikacemi 
265 20,7 % 225 16,4 % 490 18,5 % 
























– DM 1. 
typu 
18 - 25 2 0,3 % 1 0,1 % 3 0,4 % 
26 - 60 113 15,2 % 85 11,5 % 198 26,7 % 
nad 60 235 31,7 % 305 41,2 % 540 72,9 % 





18 - 25 - - - - - - 
26 - 60 437 12,3 % 423 11,9 % 860 24,2 % 
nad 60 1290 36,4 % 1396 39,4 % 2686 75,8 % 







                           Tabulka 13 Diabetičtí pacienti rok 2008 
Diabetičtí pacienti   
rok 2008 
Počet % 
Závislí na inzulinu – 
DM 1. typu 
741 17,3 % 
Nezávislí na inzulinu – 
DM 2. typu 
3546 82,7 % 
Celkem 4287 100 % 
 
 
Tabulka 14 Výskyt komplikací DM 1. typu v roce 2008 
2008 
Výskyt 
komplikací DM 1. 
typu 













Bez komplikace 266 76,0 % 265 67,8 % 531 71,7 % 
S komplikacemi 84 24,0 % 126 32,2 % 210 28,3 % 








DM 2. typu 















1505 87,1 % 1604 88,2 % 2759 86,3 % 
S 
komplikacemi 
222 12,9 % 215 11,8 % 437 13,7 % 

































– DM 1. 
typu 
18 - 25 - - - - - - 
26 - 60 74 12,1 % 64 10,5 % 138 22,6 % 
nad 60 239 39,1 % 234 38,3 % 473 77,4 % 
Celkem 611 100 % 
Bez 
inzulinu – 
DM 2. typu 
18 - 25 - - - - - - 
26 - 60 451 11,9 % 410 10,8 % 861 22,7 % 
nad 60 1433 37,7 % 1507 39,6 % 2940 77,3 % 
Celkem 3801 100,0 % 
 
 
                          Tabulka 17 Diabetičtí pacienti rok 2010 
Diabetičtí pacienti rok 2010 
Závislí na inzulinu – 
DM 1. typu 
611 13,8 % 
Nezávislí na inzulinu – 
DM 2. typu 
3801 86,15 % 
Celkem 4412 100 % 
 
 
Tabulka 18 Výskyt komplikací DM 1. typu v roce 2010 
2010 
Výskyt 
komplikací DM 1. 
typu 













Bez komplikace 168 53,7 % 177 59,4 % 345 56,5 % 
S komplikacemi 145 46,3 % 121 40,6 % 266 43,5 % 



























Bez komplikace 1800 95,5 % 1860 97,0 % 3660 96,3 % 
S komplikacemi 84 4,5 % 57 3,0 % 141 3,7 % 



























18 - 25 - - 2 0,4 % 2 0,4 % 
26 - 60 94 17,1 % 37 6,8 % 131 23,9 % 
nad 60 199 36,3 % 216 39,4 % 415 75,7 % 





18 - 25 - - - - - - 
26 - 60 466 11,3 % 457 11,1 % 923 22,4 % 
nad 60 1286 38,3 % 1364 39,3 % 2650 77,6 % 
Celkem 4121 100,0 % 
 
                        
 
                          Tabulka 21 Diabetičtí pacienti rok 2012 
Diabetičtí pacienti rok 2012 
Závislí na inzulinu – 
DM 1. typu 
548 11,7 % 
Nezávislí na inzulinu – 
DM 2. typu 
4121 88,3 % 








Tabulka 22 Výskyt komplikací DM 1. typu v roce 2012 
2012 
Výskyt 
komplikací DM 1. 
typu 













Bez komplikace 206 70,3 % 157 61,6 % 363 66,2 % 
S komplikacemi 87 29,7 % 98 38,4 % 185 33,8 % 
Celkem 293 100 % 255 100 % 548 100 % 
 
Tabulka 23 Výskyt komplikací DM 2. typu v roce 2012 
2012 
Výskyt 
komplikací DM 2. 
typu 














1915 93,6 % 1970 94,9% 3885 94,3 % 
S komplikacemi 130 6,4 % 106 5,1 % 236 5,7 % 
Celkem 2045 100 % 2076 100 % 4121 100 % 
 
